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La perception d’une odeur résulte de l’activation par les molécules odorantes des 
neurorécepteurs olfactifs localisés dans les cavités nasales. Ces neurones transmettent 
l’information, dans chaque hémisphère, au bulbe olfactif qui, après traitement local, la présente 
au cortex piriforme, au cortex entorhinal, à l’amygdale, à l’hippocampe, au thalamus et au 
cortex orbitofrontal. 
Il en résulte la prise de conscience de la présence de molécules odorantes, qui 
s’accompagne d’un traitement cognitif de l’information permettant d’estimer l’intensité du 
stimulus, d’y associer une note hédonique, et de mettre en jeu des processus mnésiques pour, 
éventuellement, décrire l’odeur ou évoquer des souvenirs.  
L’odorat est une source d’information très importante, et irremplaçable, sur les choses et 
les êtres qui nous entourent.  
Malheureusement, cet odorat peut subir des altérations de fonctionnement pour des 
causes très diverses. Ces altérations sont très handicapantes et peuvent avoir des retombées 
négatives sur l’alimentation, et plus globalement sur la qualité de vie des patients (dépression, 
sentiments d’angoisse, vie sexuelle perturbée). 
Les définitions des troubles de l’odorat sont les suivantes : 
Dysosmie : terme générique pour un trouble de l’odorat. 
Hyposmie : diminution importante de la sensibilité à plusieurs molécules odorantes 
Anosmie : absence totale de sensations olfactives pour toutes les molécules odorantes  
Parosmie : trouble de la perception ; la qualité perçue est modifiée  
Cacosmie : perception d’odeurs interprétées comme désagréables 
Phantosmie : perception d’une odeur inexistante. 
Il existe aussi des anosmies spécifiques, qui ne sont pas pathologiques, caractérisées par 
une diminution très importante de la sensibilité à une molécule odorante donnée, l’odorat étant 
par ailleurs normal (Amoore, 1977).  
Notons également que certaines personnes n’ont aucune sensation olfactive en raison de 
l’absence de développement des bulbes olfactifs, pour des raisons génétiques. Ces anosmiques 
congénitaux peuvent cependant percevoir la présence de certaines molécules odorantes à forte 





Comme l’indique la Figure 1, les traumatismes crâniens sont la deuxième cause de 
troubles de l’odorat, après les attaques virales.  
Le but de cette thèse est de mieux comprendre pourquoi un traumatisme crânien peut 
entraîner des troubles de l’odorat. Notre démarche consiste donc à croiser les informations 
d’imagerie IRM, afin de localiser les zones cérébrales lésées, avec des données fonctionnelles, 
en particulier l’enregistrement des potentiels évoqués par la stimulation odorante.   
Nous présenterons tout d’abord les structures impliquées dans la genèse de l’information 
olfactive et son traitement par les structures cérébrales car elles sont, potentiellement, des 
cibles impliquées lors du traumatisme crânien. 
 
 
Figure 1. Fréquence des différentes pathologies reliées à des troubles de l’odorat  






Le système olfactif 
1. La détection des molécules odorantes 
Localisation de l’épithélium olfactif 
Les molécules odorantes pénètrent dans les cavités nasales par les narines, lors du flairage, 
ou via les choanes (olfaction rétronasale) (Figure 2), et atteignent les neurorécepteurs olfactifs. 
 
 
Figure 2. Activation de l’épithélium olfactif par les molécules odorantes 
Les molécules odorantes pénètrent dans les cavités nasales lors du flairage (en rouge) ou par diffusion 
depuis la bouche, via les choanes (en jaune). Elles atteignent ainsi les neurorécepteurs olfactifs au sein de 
l’épithélium olfactif localisé dans la partie supérieure des cavités nasales. Ces neurones transmettent l’information 
aux bulbes olfactifs qui eux-mêmes la présentent au cortex olfactif primaire (cortex piriforme). (Source : Journal du 
CNRS) 
 
Les neurorécepteurs olfactifs sont localisés dans un épithélium sensoriel situé, chez 
l’homme, dans la partie la plus haute des cavités nasales : les fentes olfactives (Figure 3).  La 
partie supérieure de chaque fente olfactive est délimitée par un os de faible épaisseur percé de 
très nombreux trous : la lame criblée de l’ethmoïde qui sépare le cerveau des cavités nasales. 
C’est à travers ces perforations que les axones des neurones détecteurs pénètrent dans la cavité 





L’obstruction pathologique inflammatoire de ces fentes olfactives (Figure 4) provoque 
l’anosmie (Trotier et al., 2007).  
 
 
Figure 3. Localisation de l’épithélium sensoriel olfactif.  
A gauche : Scanner en coupe coronale montrant les deux  cavités nasales séparées par le septum. A droite, 
visualisation de l’intérieur d’une cavité nasale (coupe sagittale) sur un cadavre montrant les cornets et, à l’arrière la 
choane. En jaune : emplacement de l’épithélium olfactif.  
 
 
Figure 4. Obstruction des fentes olfactives 
L’obstruction pathologique des fentes olfactives entraîne l’apparition d’une anosmie (Trotier et al., 2007).  
Cette obstruction ne concerne que les fentes olfactives, le reste des cavités nasales apparaissant normal (à gauche), 
et concerne toute la longueur des fentes, d’avant en arrière (à droite). 
L’épithélium olfactif, avec ses 
neurones sensoriels, est localisé 
dans les fentes olfactives en haut 
des cavités nasales.



















Figure 5. Représentation schématique de l’épithélium olfactif de mammifère  
(Plailly, 2005).  
Le mucus 
L’épithelium olfactif, contenant les neurorécepteurs, est couvert par une fine couche de 
mucus (Figure 5) sécrété par les glandes de Bowman. Les molécules odorantes, apportées par 
l’air, doivent migrer à travers ce mucus pour atteindre la membrane sensorielle des 
neurorécepteurs. Ce liquide physiologique contient des ions (indispensables à l’électrogénèse 
des neurones sensoriels), des muco-polysaccharides et différents types de protéines. Notre 
équipe a participé à la caractérisation d’un certain nombre de ces protéines du mucus olfactif 
humain (Briand et al., 2002 ; Débat et al., 2007).  Ceci a nécessité l’utilisation d’un fin cathéter 
inséré, sous contrôle endoscopique, dans la partie antérieure de la fente olfactive (Figure 6). 
                                          A                                                               B 
 
                  Figure 6. Prélèvement du mucus olfactif chez l’homme 
A : Prélèvement, sous contrôle endoscopique (Storz Foreward Endoscop 0 or 30° ; 4 mm ; cold light) et 
anesthésie locale légère, du mucus couvrant l’épithélium olfactif. B : Le cathéter stérile (1.07 mm de diamètre) est 





                                                                     
L’analyse de ce mucus a tout d’abord démontré l’existence chez l’homme, comme chez les 
autres animaux (Pelosi, 1996), de protéines liant les molécules odorantes (OBP : odorant 
binding proteins) (Briand et al., 2002). Ces protéines sont des protéines solubles dans l’eau mais 
présentant une poche interne hydrophobe dans laquelle les molécules odorantes peu solubles 
dans l’eau peuvent se loger (Figure 7).  
 
 
Figure 7. Modèle moléculaire d’une OBP  
A : Modélisation d’une  protéine liant les molécules odorantes, observée dans le mucus olfactif humain. En B 
une molécule odorante hydrophobe est logée dans la poche interne ; coupe selon l’axe jaune en A. (Briand et al., 
2002) 
 
Une autre étude protéomique plus extensive (Débat et al., 2007), a permis de démontrer 
l’existence d’un grand nombre d’autres protéines dont la plupart participent essentiellement à 
la protection de l’épithélium sous-jacent : agents antimicrobiens, inhibiteurs de protéases, 
agents anti-inflammatoires et anti-stress oxydatif.  
Structure de l’épithélium olfactif 
La structure de l’épithélium olfactif de l’homme et la morphologie des neurones sensoriels 
ne diffèrent pas notablement de celles des autres mammifères (Figure 8). Chaque cavité nasale 
contient de l’ordre de 6 millions de neurorécepteurs. Les neurorécepteurs sont des neurones 
bipolaires dont le corps cellulaire émet une dendrite vers la surface de l’épithélium et un axone 
vers la profondeur. La dendrite se termine, à la surface, par un renflement (la vésicule olfactive) 
qui porte de très nombreux cils baignant dans le mucus. La détection des molécules odorantes 
se produit au niveau de ces cils. Les axones se regroupent en filets nerveux à la base de 








Figure 8. Histologie de l’épithélium olfactif 
A : coupe histologique de l’épithélium olfactif humain ; les différents éléments d’un neurone sont indiqués. 
B : surface de l’épithélium, observé en microscopie à balayage, montrant des vésicules olfactives (extrémité de la 
dendrite émergeant à la surface) portant de nombreux prolongements ciliaires. C : un neurorécepteur olfactif de 
rat, isolé de l’épithélium.  
Les protéines réceptrices olfactives 
La membrane de ces cils est tapissée de protéines réceptrices dont le rôle est de détecter 
la présence de molécules odorantes dans la couche de mucus. Ces récepteurs sont des 
protéines à 7 segments transmembranaires appartenant à une superfamille de récepteurs liés 
aux protéines G (Buck et Axel, 1991). Plus de 1000 gènes ont été identifiés chez la souris  et de 
l’ordre de 340 gènes chez l’homme (Zozulya et al., 2001 ; Malnic et al., 2004), le reste étant des 
pseudogènes c'est-à-dire des séquences qui ne peuvent conduire à l’expression de protéines 
fonctionnelles.  
L’activation d’une protéine réceptrice se produit lors d’une liaison transitoire avec une 
molécule odorante (Figure 9). Hormis un très petit nombre d’exemples, la nature exacte de 
cette interaction, qui fait intervenir des liaisons transitoires avec des chaînes latérales d’acides 
aminés appartenant à des segments transmembranaires distincts, est encore très mal connue 
(Singer, 2000).  
Lorsqu’elle est activée par le stimulus odorant, la protéine modifie sa conformation et ce 
changement provoque toute une suite d’évènements moléculaires (Figure 10). Il y a tout 
d’abord dissociation de la protéine Golf et activation de l’adénylate cyclase (ACIII) qui produit les 
molécules d’AMP cyclique. Ces molécules entraînent l’ouverture de canaux membranaires et 
l’entrée de cations Na+ et Ca++. Ces derniers provoquent alors l’ouverture de canaux chlore 














Figure 9. Site de liaison de l’octanal sur la protéine réceptrice olfactive de rat OR 17 
 La liaison fait intervenir des chaînes latérales d’acides aminés appartenant à des segments 
transmembranaires (TM) distincts. (Singer, 2000).  
 
Les deux courants  Na+ et Cl- provoquent la dépolarisation de la dendrite et du corps 
cellulaire (Trotier et Mac Leod, 1983 ; Trotier et MacLeod, 1986) et la production, par l’axone, 
de potentiels d’action qui se propagent jusqu’au bulbe olfactif. 
 
Figure 10. Schéma de principe de la transduction du signal olfactif 
La transduction du signal olfactif commence par l'activation d'un récepteur olfactif (OR) dans la membrane ciliaire 
par une molécule odorante. Ce qui conduit à une augmentation de la synthèse de l'AMP cyclique (AMPc) à travers 
l’activation de l'adénylate cyclase de type III (ACIII) via une cascade couplée à la  protéine G (Golf). L'augmentation 
de la concentration d’AMPc provoque l’ouverture des canaux CNG (cyclic nucleotide gated channels). Ceci  conduit 
à une entrée de calcium et à la dépolarisation de la membrane cellulaire par l’activation du canal Cl- calcium-






Neurogenèse au sein de l’épithélium olfactif 
Plusieurs études effectuées chez des rats et des souris ont bien mis en évidence une 
neurogenèse dans l’épithélium olfactif (Bermingham-McDonogh et Reh, 2011). Tous les types 
cellulaires, y compris les neurones récepteurs olfactifs peuvent être régénérés chez toutes les 
espèces qui ont été examinées.  
Plusieurs études in vivo et in vitro ont identifié les cellules basales globulaires et 
horizontales comme responsables de la régénération de l’épithélium olfactif. Une transsection 
des axones au niveau de la lame criblée de l’éthmoïde ou une ablation des bulbes olfactifs chez 
les rats et souris provoquent une dégénérescence des neurorécepteurs olfactifs en quelques 
jours (Booth et al., 1981 ; Graziadei et Monti-Graziadei, 1980 ; Graziadei et al., 1980). 
L’épithélium olfactif à ce stade ne contient que les cellules de soutien et les cellules basales 
globulaires et horizontales. Les cellules basales globulaires produisent de nouveaux 
neurorécepteurs olfactifs qui étendent leurs axones, via la lame criblée, jusqu’au bulbe olfactif. 
L’épithélium est restauré dans les 4 semaines après la lésion. En cas de dommages très 
importants de l’épithélium olfactif,  les cellules basales horizontales prolifèrent et génèrent des 
neurorécepteurs et d’autres types cellulaires (Graziadei et al., 1978 ; Graziadei et Monti 
Graziadei , 1985 ; Huard et al., 1998 ; Sicard et al., 1998). 
Chez l’homme, quelques indices suggèrent l’existence de cette neurogenèse au sein de 








2. Traitement de l’information sensorielle par les bulbes olfactifs 
Localisation des bulbes olfactifs 
Chez l’homme (Figure 11) les bulbes olfactifs sont localisés au-dessous de la partie 
antérieure du gyrus rectus. De chaque bulbe part un long tractus qui longe le sillon olfactif, 
sulcus séparant le gyrus rectus du gyrus orbitaire médian, et aboutit au trigone olfactif.  
 
 
Figure 11. Vue ventrale d’un cerveau montrant les bulbes olfactifs et les tractus olfactifs.  
Les bulbes olfactifs se situent en arrière d’une protubérance osseuse, la crista galli (non visible ici), juste en 
dessous de la partie antérieure du gyrus rectus. Chaque bulbe se prolonge par un tractus qui suit le sulcus (ou 
sillon) olfactif séparant le gyrus rectus du gyrus orbitaire médian (tiré de Duvernoy HM, Le cerveau humain, 
Springer-Verlag France, 1992).  
 
Une étude de Bhatnagar et al. (1987) sur 8 cadavres de femmes blanches âgées de 25 à 
102 ans indiquent que la longueur des bulbes olfactifs variait de 7.9 à 14.5 mm, selon les 
individus, avec une largeur de l’ordre de 4.4 mm. L’estimation du volume moyen des bulbes 
était de l’ordre de 50 mm3 (25 ans), 43 mm3 (60 ans) et 36 mm3 (95 ans), suggérant une 















Imagerie IRM des bulbes olfactifs chez l’homme 
Pour les sujets vivants, l’observation des bulbes olfactifs n’est possible qu’en imagerie IRM.  
L’exemple présenté Figure 12, coupe coronale obtenue avec un aimant 3T par l’équipe de 
Burmeister et al. (2011), permet de voir les bulbes dans les gouttières olfactives, au-dessus des 
deux lames criblées. Dans cet exemple les bulbes apparaissent un peu aplatis, avec une largeur 
de l’ordre de 4.5 mm et une hauteur de l’ordre de 2.1 mm.     
 
 
Figure 12.  Bulbes olfactifs en IRM 3T.   
Image en coupe coronale T2 (TR 12,18 ms, TE 6,09 ms, matrice 512x512, champ de vision de 230 mm, dimension 
des voxels 0.4 x 0.4 x 2.0 mm, moyennes 2, TA 8:50 min). (1) sillon (sulcus)  olfactif ; (2) site de localisation de la 
crista galli* ; (3) bulbes olfactifs droit et gauche dans les gouttières olfactives; (4) artère olfactive primaire. 
Orientation : (S), supérieur, (I), inférieur, (R), droite, (L),  gauche. (Burmeister et al., 2011). 
* : des détails sur la crista galli sont donnés  Figure 13 
L’estimation du volume des bulbes olfactifs par l’analyse de ce type de clichés IRM 
indiquent un volume moyen de 45 ± 12 mm3 (n=29 ; étendue : 26 – 90 mm3 ; Wang et al., 2011) 









Figure 13. Localisation de l’apophyse crista galli et des gouttières olfactives. 
A : vue du dessus de la lame criblée et des gouttières olfactives dans lesquelles résident les bulbes olfactifs 
(non visibles ici). Les perforations de la lame criblée permettent le passage des axones des neurorécepteurs 
olfactifs situés dans les fentes olfactives en haut des cavités nasales. Les gouttières sont séparées verticalement par 
























Structure interne des bulbes olfactifs humains 
Une étude de Burmeister et al. (2012) montre, sur des coupes histologiques de bulbe 
olfactif humain (Figure 14B), l’existence de la cytoarchitecture laminaire en couches 
concentriques.  Cet aspect laminaire est décelable  en observant des bulbes olfactifs humains 
isolés en IRM 3T (Figure 14A). Cette structure interne laminaire ne semble pas différer de celle 
observée chez d’autres mammifères (Figure 15). De la périphérie vers le centre, six couches 
peuvent être distinguées (Figure 14B, Figure 15 pour la souris et Figure 16 pour une 
schématisation des types cellulaires en présence).  
On observe successivement : 
- la couche des axones des neurorécepteurs olfactifs qui véhiculent l’information issue 
de l’activation des protéines réceptrices. 
- la couche des glomérules. Dans chaque glomérule plusieurs centaines d’axones de 
neurorécepteurs se regroupent et réalisent des contacts synaptiques avec les 
dendrites des cellules mitrales et des cellules à panache. Chaque glomérule est 
entouré de cellules périglomérulaires. 
- la couche plexiforme externe traversée par les dendrites des cellules mitrales et les 
corps cellulaires des cellules à panache profondes. 
- la couche des corps cellulaires des cellules mitrales. Chaque cellule mitrale présente 
une dendrite principale en contact avec un glomérule, et des dendrites collatérales. 
- la couche plexiforme interne. 
- la couche des cellules granulaires, interneurones inhibiteurs. 
- les axones des cellules mitrales et à panache se regroupent dans la zone centrale pour 
former le tractus olfactif. 
Toutes ces cellules forment un réseau de neurones assez complexe dont le rôle est de 
contraster et d’affiner l’information provenant des neurorécepteurs (Figure 17). Ce réseau est 
également soumis à de nombreuses influences régulatrices provenant de l’autre bulbe olfactif, 
via la commissure antérieure, ou de différentes zones du système nerveux central. 
Chez les rongeurs, chaque bulbe olfactif contient environ 2000-3000 glomérules. Chaque 
glomérule reçoit 17000 – 25000 axones des neurorécepteurs, contient les dendrites d’une 








Figure 14. Observation d’un bulbe olfactif humain isolé, à haute résolution IRM 3T 
A : Coupes coronales IRM T2 et T1 (200 µm d’épaisseur) du même bulbe olfactif dans la même position. En 
T2, visualisation de 3 intensités différentes du signal et 4 intensités différentes du signal en T1 (Burmeister et al., 
2012). B : Les couches corticales sont révélées sur la coupe histologique (coloration Nissl) et correspond en B à six 
couches distinctes. I : couche des axones des neurorécepteurs olfactifs. II : couche des glomérules. III : Couche 
plexiforme externe. IV : couche des corps cellulaires des cellules mitrales. V : couche plexiforme interne. VI : couche 







Figure 15. Structure d’un bulbe olfactif de souris 
Coupe de 50 µm d’épaisseur colorée à l’iodure de propidium et observée en microscopie confocale. A : coupe 
coronale. B : coupe horizontale. C : coupe histologique correspondant au rectangle en A. NOA : noyau olfactif 








Figure 16. Schéma de l’organisation du bulbe olfactif de mammifère. 
NO : axones des neurorécepteurs olfactifs ; Gl : couche des glomérules ; PG : cellules périglomérulaires ; 
ACS : cellules à axone court superficielles ; Pl.ext : couche plexiforme externe ; PaS et PaP : cellules à panache ;  MI : 
corps cellulaires des cellules mitrales ; Pl. int : Couche plexiforme interne ; Gr : couche des cellules granulaires. 
TOL : tractus olfactif latéral ; NOA noyau olfactif antérieur (D’après Holley A. and Mac Leod P, 1977)  
 
Les glomérules et les cellules mitrales sont les principaux éléments d'intégration des 
signaux périphériques et jouent un rôle essentiel dans la détection et de la discrimination des 
stimulus odorants.  
Chez l’homme, une étude de Maresh et al. (2008) a montré en utilisant des anticorps anti- 
NCAM et anti-VGLUT2, pour marquer les synapses et les axones des neurorécepteurs olfactifs, 
qu’il y a en moyenne  5568 ± 830 (moyenne ± S.E.M,) glomérules dans un bulbe olfactif et ce 
nombre ne diminue pas avec l’âge. Ils ont de plus constaté, chez les personnes âgées, une moins 
bonne séparation des couches corticales intrabulbaires (indiquées Figure 14) et une 
augmentation de glomérules atypiques, en profondeur dans la structure. L'étiologie de ces 





Au contraire, selon Meisami et al. (1998), qui ont utilisé une coloration de Nissl pour 
compter les glomérules, il y a 7800 glomérules dans chaque bulbe olfactif et ce nombre diminue 
avec l’âge, passant de 7800 (25 ans) à 4900 (60 ans) et il n’en reste que 2100  vers 90 ans. 
L’épaisseur de la couche glomérulaire diminue avec l’âge (Bhatnagar et al., 1987). Le nombre 
moyen de cellules mitrales par bulbe olfactif diminue aussi avec l’âge,  passant de 50935 (25 
ans) à 32718 (60 ans) pour se stabiliser vers 14501 à 95 ans (Bhatnagar et al. en 1987).  
Il a été suggéré, sur la base de tests olfactifs d’identification des odeurs (Doty et al. ,1984) 
une diminution des capacités au dessus de 60 ans. Cependant, aucune étude ne montre 
clairement de diminution de sensibilité ou de discrimination olfactives qui pourrait s’expliquer 
par une diminution aussi importante dans le nombre de glomérules et de cellules mitrales entre 
25 et 60 ans. Soit la diminution de glomérules n’a aucun effet, soit il existerait des mécanismes 
de compensation. En effet, l’activité des cellules nerveuses est liée à l’efficacité des connexions 
synaptiques et aux astrocytes plus qu’au nombre des cellules nerveuses. Liss et al., en 1956, ont 
fait état d'une augmentation des astrocytes dans les bulbes olfactifs humains de 70 et 80 ans 
(Bhatnagar et al., 1987). Puisque ces astrocytes sont particulièrement abondants dans la couche 
II, formant une capsule dense autour de chaque glomérule, il est possible que, particulièrement 
dans cette région, l'atrophie liée au vieillissement du tissu neural soit compensée par une 
augmentation du nombre d'astrocytes (Bhatnagar et al., 1987). Cela expliquerait la relative 
stabilité du volume moyen de la couche II dans les dernières décennies (Bhatnagar et al., 1987) 
et peut être des capacités olfactives.  
Neurogenèse au sein des bulbes olfactifs 
Les bulbes olfactifs, chez les mammifères adultes (Zhao et al., 2008) comme chez les 
rongeurs adultes, sont soumis à un renouvellement neuronal très intense. Il existe en effet un 
flux cellulaire (neuroblastes, Figure 18A) depuis la zone subventriculaire  jusqu’au centre du 
bulbe olfactif (Curtis et al., 2009 ; Wittko et al., 2009). Ces cellules se déplacent ensuite 
latéralement et se différencient en cellules périglomérulaires ou cellules granulaires qui 
prennent leur place dans le réseau préexistant (Figure 18B).  
Chez l’Homme, l’importance de cette neurogenèse dans la zone subventriculaire (Curtis et al., 
2007) et l’existence de ce flux cellulaire est controversée ; une étude récente suggère même 
qu’il n’y aurait pas de neurogenèse de ce type dans les bulbes olfactifs (Bergmann et al., 2012; 







Figure 17. Schéma du mécanisme du traitement de l’information dans le bulbe olfactif.  
Les potentiels d’actions se propagent dans les axones des neurorécepteurs (a, b)  et aboutissent dans les 
glomérules (GL). Les axones sont ségrégés dans des glomérules différents, selon la protéine réceptrice exprimée 
(par exemple les neurorécepteurs exprimant la protéine rouge convergent vers le glomérule rouge). Dans chaque 
glomérule, l’arrivée des potentiels d’action (d) entraîne la libération de glutamate sur l’extrémité des dendrites des 
cellules mitrales (MC) et à panache, ainsi que sur les cellules périglomérulaires (PG) (e). La dépolarisation du corps 
cellulaire des cellules mitrales déclenche l’émission de potentiels d’action qui se propage dans l’axone (g). Ces 
derniers se propagent également dans la dendrite principale (h) ainsi que dans les dendrites secondaires (i) où ils 
sont soumis à l’inhibition GABAergique des cellules granulaires. Tous ces processus visent à augmenter le contraste 
de l’information périphérique avant sa présentation au cortex olfactif.       
 
3. Principe du codage qualitatif par les bulbes olfactifs 
Par analogie avec ce que l’on sait chez les rongeurs, on considère qu’un neurorécepteur 
olfactif n’exprime que des copies d’une même protéine réceptrice et que les neurorécepteurs 
exprimant la même protéine réceptrice convergent vers un ou deux glomérules dans le bulbe 
olfactif (Figure 19; Mombaerts et al., 1996). Le rôle d’une protéine réceptrice, donc de 
l’ensemble de neurorécepteurs convergeant vers un glomérule, est de signaler la présence d’un 
motif de stimulation qui peut être présent sur des molécules odorantes différentes (Figure 20). 
Chaque molécule odorante provoque donc sa propre carte d’activation glomérulaire (Figure 20 







Figure 18. Neurogenèse au sein du bulbe olfactif de rongeur 
A : Les cellules générées dans la zone subventriculaire (SVZ) migrent le long de vaisseaux sanguins jusqu’au 
bulbe olfactif. Dans le bulbe, les cellules migrent latéralement et intègrent le réseau de neurones préexistant 
(cellules périglomérulaires et cellules granulaires). CC : corpus callosum. LV : ventricule latéral. RMS : « rostral 
migratory stream », flux migratoire rostral. (Bergmann et al., 2012)     
 
Figure 19. Convergence des neurorécepteurs olfactifs exprimant une protéine réceptrice donnée vers un 
même glomérule dans le bulbe olfactif de souris 






Figure 20. Activations glomérulaires selon le stimulus odorant 
A : Activation des glomérules d’un bulbe olfactif de souris pour 5 aldéhydes odorants différents (pentanal, 
hexanal, heptanal, octanal, nonanal). Chaque molécule odorante active son propre ensemble de glomérules. Un 
glomérule donné peut réagir à un motif de stimulation porté par des molécules odorantes distinctes.  B : activité de 
10 glomérules selon la nature du stimulus odorant (Fried et al., 2002).  
 
 
Figure 21. Représentation schématique du principe du codage qualitatif.  
Chaque molécule odorante active, via les motifs de stimulation qui lui sont propres, son ensemble particulier 
de protéines réceptrices donc, ipso facto, son ensemble de glomérules. L’odeur d’un composé odorant dépend de 
ce pattern d’activation glomérulaire.  
Il existe dans le cortex olfactif des cellules complexes capables d’analyser le pattern 
d’activation des cellules mitrales (Figure 22). L’odeur perçue dépend du motif d’activation 
glomérulaire ; toute altération de ce motif, par exemple suite à une lésion localisée dans le 






Figure 22. Traitement du signal par le cortex olfactif 
Des cellules complexes dans le cortex olfactif réagiraient à la co-activation des cellules mitrales connectées à 
des glomérules distincts (Mori et al., 1999). 
4. Transmission au système nerveux central 
Données anatomiques 
La Figure 23 montre, chez les mammifères, le détail de la transmission de l’information 
des bulbes olfactifs vers les relais cérébraux : cortex piriforme, cortex périrhinal, cortex 
amygdalien et cortex entorhinal. Toutes ces structures sont intimement connectées entre-elles. 
Depuis le cortex entorhinal, l’information peut accéder à l’hippocampe. Il est à remarquer que 
l’activation de ces centres cérébraux se fait, contrairement aux autres entrées sensorielles 
(vision, audition, somesthésie, gustation), sans intervention du thalamus. L’implication initiale et 
directe de l’amygdale et de l’hippocampe pourrait expliquer le lien intime entre odeurs, 
émotions et mémoire : les odeurs peuvent révéler rapidement des émotions et évoquer des 
souvenirs très anciens (mémoire déclarative).  
L’information traitée par l’ensemble de ces structures aboutit au cortex orbitofrontal 
(Figure 24). Chez l’homme, des lésions focales du thalamus n’affectent pas la détection des 
odeurs mais affectent leur identification  (Sela et al., 2009). Plailly et al. (2008) ont montré par 
IRM fonctionnelle que l’attention du sujet module le traitement de l’information olfactive.  
La Figure 25 permet de visualiser, en observant la base d’un cerveau, les bulbes olfactifs et 
les tractus olfactifs se connectant sur les noyaux olfactifs antérieurs (AON), la partie frontale  et 
la partie temporale du cortex piriforme (PIR-FR et PIR-TP), l’amygdale (AM) et le cortex 





La Figure 26 permet de localiser la partie frontale (fPIR) et la partie temporale (tPIR) du 
cortex piriforme ainsi que le cortex entorhinal. 
 
Figure 23. Détail de la transmission de l’information olfactive depuis le bulbe olfactif  
(Davis RL, 2004) 
 
 






 Figure 25. Anatomie du système olfactif humain 
Vue de la base du cerveau permettant de visualiser les bulbes (OB) et tractus olfactifs (OT) ainsi que le noyau 
olfactif antérieur (AON), le cortex piriforme du lobe frontal (PIR-FR) et du lobe temporal (PIR-TP), l’amygdale (AM) 




Figure 26. Localisation anatomique du cortex piriforme et du cortex entorhinal 
 fPir : cortex piriforme frontal ; tPir : cortex piriforme temporal ; aPH : cortex entorhinal ;  COS : sulcus 






Le cortex orbitofrontal médian apparaît comme une région essentielle pour le traitement 
de l’information olfactive. C’est un cortex intégratif impliqué dans l’intégration d’informations 
sensorielles diverses, y compris gustatives, et qui participe aux processus décisionnels. Le cortex 
orbitofrontal est une des régions cérébrales les moins bien comprises. Anatomiquement, on 




Figure 27. Localisation anatomique du cortex orbitofrontal.  
En rouge : cortex orbitofrontal médian (mFOrb). En vert : cortex orbitofrontal antérieur (aFOrb) ; en jaune : 
Cortex orbitofrontal latéral (lORb) ; en violet : cortex orbitofrontal postérieur (pORb). (Poellinger et al., 2001). 
 
Cortex orbitofrontal « olfactif » : données IRM fonctionnelle 
La compilation d’un certain nombre d’études en IRM fonctionnelle de l’activité cérébrale 
induite par les odeurs (Figure 28) a permis de proposer une zone du cortex orbitofrontal qui 
serait plus particulièrement impliquée par l’information olfactive (Figure 29 ). Cette zone serait 








Figure 28. Localisation du cortex orbitofrontal « olfactif » par l’imagerie IRMf.  
Les points en rouge correspondent aux coordonnées des pics d’activation observés dans 13 études lors 
d’une tâche olfactive. Les variations en Z ne sont pas représentées. Les points en jaune indiquent la moyenne pour 
chaque hémisphère. (Gottfried et Zald, 2005).     
 
Figure 29. Localisation de la zone du cortex orbitofrontal humain  (en rouge) impliquée dans l’analyse de 
l’information olfactive.  
Ce schéma résulte d’une méta analyse des études d’IRM fonctionnelle (Gottfried et Zald, 2005). Cette zone 
serait plus antérieure que celle observée (en bleu) chez le singe par les enregistrements électrophysiologiques et 






Concernant les données d’IRM fonctionnelle relatives au traitement de l’information 
olfactive deux remarques sont importantes. D’une part, les variations d’activité cérébrale sont 
faibles et beaucoup plus dispersées que celles observées avec d’autres modalités sensorielles 
comme la vision (Figure 30) et sont très variables d’un individu à l’autre dans les mêmes 
conditions d’observation (Morrot et al., 2013). Ces auteurs suggèrent d’être très prudents pour 
utiliser l’IRMf dans le cadre d’un diagnostic. 
Outre ces faibles activations et ces variations interindividuelles importantes, il faut aussi 
remarquer que les zones activées dépendent de la complexité de la tâche cognitive associée au 
flairage des substances odorantes (Savic et al., 2005). 
 
Figure 30. Observations d’IRMf  
Activation cérébrale moyenne de 51 sujets effectuant une tâche de détection olfactive (a). Les activations 
concernent essentiellement de façon bilatérale le cortex piriforme, le cortex orbitofrontal, l’insula, le noyau caudé, 
le gyrus parahippocampique, le thalamus médio-dorsal, les gyrus cingulaires supérieur et antérieur puis 
unilatéralement le gyrus frontal médian droit et l’operculum frontal inférieur. En (b), l’activation cérébrale 








5. Altérations de la fonction olfactive 
Les altérations de la fonction olfactive peuvent être dues à plusieurs causes et peuvent 
influencer profondément la qualité de la vie du patient. Il peut s’agir d’un problème de 
transport des molécules odorantes causé par une obstruction des passages nasaux, des troubles 
neurosensoriels dus à une lésion du neuroépithélium olfactif ou un déficit neuronal olfactif 
central dû à une lésion du système nerveux central. Environ deux tiers des cas d'anosmie 
chronique ou d’hyposmie observés en clinique sont liées à des infections des voies respiratoires 
supérieures, un traumatisme crânien, et des maladies qui touchent des sinus nasaux et 
paranasaux (Murphy et al., 2003). Le tableau 1 résume les causes possibles d’altération à 
différents niveaux. 
 
Transport des molécules odorantes 
vers les fentes olfactives 
Obstruction des fentes olfactives ; 
rupture du septum 
Diffusion des molécules odorantes 
dans le mucus olfactif 
Excès de mucus ; processus 
inflammatoire  
Activation des neurones récepteurs Perte neurosensorielle 
(virus, intoxication, traumatisme 
crânien avec section des axones et/ou 
lésion des bulbes olfactifs) 
Transmission de l’information aux 
bulbes olfactifs 
Section des axones au niveau de la 
lame criblée 
Traitement de l’information par les 
bulbes olfactifs 
Lésion totale ou partielle des bulbes 
olfactifs. 
Absence des bulbes olfactifs depuis 
la naissance pour des raisons génétiques 
Transmission au cortex piriforme Lésion du tractus olfactif ; lésion du 
cortex piriforme 
Transmission à différentes régions 
cérébrales : cortex entorhinal, hippocampe, 
amygdale, cortex orbitofrontal 
 
Lésion traumatique locale 
Analyse de l’information, 
interprétation, prise de décision 
Altération des processus cognitif ; 
altération de l’attention ; altération des 
processus mnésiques 
(traumatismes des lobes frontaux ; 
maladies neurodégénératives)   
Tableau 1.  Les troubles de l’odorat peuvent résulter d’altération du fonctionnement à divers niveaux du 





6. Tests électrophysiologiques du système olfactif 
Fonctionnalité de l’épithélium olfactif : l’électro-olfactogramme 
Lors d’une stimulation odorante, la surface de l’épithélium devient transitoirement 
négative. Initialement découvert par David Ottoson (1956), ce signal est couramment utilisé 
pour tester l’activité des neurorécepteurs olfactifs chez les animaux. Il résulte en effet de la 
sommation des courants dépolarisants produits par  un ensemble de neurorécepteurs activés, 
tous orientés perpendiculairement à la surface de l’épithélium.  Chez l’homme l’enregistrement 
de ce signal se heurte à la nécessité de positionner l’électrode d’enregistrement au niveau d’une 
fente olfactive, en contact direct avec l’épithélium sensoriel (Knecht et Hummel, 2004 ; Lapid et 





Figure 31. Enregistrement de l’électro-olfactogramme.  
L’électrode est insérée au niveau de la fente olfactive d’une cavité nasale, également munie d’un cathéter 
relié au stimulateur olfactif. Le tracé en gras correspond à l’enregistrement du signal en réponse à une stimulation 
avec de la vanilline (Knecht and Hummel, 2004). Remarque : l’augmentation de négativité correspond à une 
déviation vers le haut. 
 
Les potentiels évoqués par les molécules odorantes. 
Depuis les travaux pionniers de Gert Kobal (1981), l’enregistrement, à la surface du scalp,  
des potentiels évoqués induits par la stimulation odorante a été très utilisé pour examiner la 
fonctionnalité du système olfactif. 
Le principe de ce type de mesure est de répéter un grand nombre de fois les stimulations, 





Pour chaque stimulation l’activité EEG est enregistrée en Cz (au niveau du vertex) selon la 
convention du système international 10-20.  
Le traitement consiste à effectuer la moyenne des enregistrements afin de faire ressortir 
les variations de potentiel synchronisées avec l’application du stimulus odorant et de réduire 
l’activité non synchronisée (Boesveldt et al., 2007). Dans son principe, cette technique suppose 
que les signaux induits par la stimulation se produisent dans une fenêtre temporelle constante. 
Très souvent, l’alcool phényl-éthylique, la vanilline ou H2S sont utilisés comme stimulus, 
car ces molécules sont estimées peu actives sur les fibres trigéminales. De plus, des stimulations 
de courte durée (200 - 250 ms) et sans variation de débit ou de pression sont réalisées pour 
réduire une possible contribution des fibres trigéminales.   
En règle générale, les enregistrements  présentés dans la littérature correspondent à la 
moyenne générale d’un ensemble d’individus. Si cette méthode permet d’augmenter le rapport 
signal/bruit elle présente l’inconvénient de ne donner aucune information sur les 
enregistrements individuels, ce qui est indispensable dans le cadre d’un examen clinique.  
Ces enregistrements présentent une succession de variations de potentiel positives et 
négatives. Le signal majoritaire correspond à composante positive dans la fenêtre temporelle 
variant, selon les études, de 300 à 900 ms après le début de la stimulation (Figure 32). Cette 
onde est nommée P2 lorsque le sujet est passif et ne réalise aucune tâche cognitive particulière 
reliée à la stimulation odorante. S’il réalise une tâche cognitive particulière (comptage des 
stimulations, estimation de l’intensité etc.) elle est nommée P3 (Bulsing et al., 2010; Corby et al., 
2012; Geisler et Murphy, 2000;  Huart et al .,  2012b; Iannili et al.,  2013; Lascano et al., 2010; 
Laudien et al., 2008; Lorig en 2000; Lötsch et Hummel,  2006; Lübke et al., 2012 ; Murphy et al., 
2000; Rombaux et al., 2006). P2 et P3 sont difficiles à distinguer (Figure 31 B ; Bulsing et al., 
2010). Lorsque le traitement cognitif de l’information est associé à une tâche impliquant 
d’appuyer sur un bouton, l’onde positive est nommée P3 (Corby et al., 2012). L’augmentation 
de la concentration du stimulus odorant augmente significativement l’amplitude cette onde 
positive et diminue sa latence (Tateyama et al., 1998).  L’onde P2/P3 est précédée d’une onde 








Figure 32. Exemples de potentiels évoqués par la stimulation odorante. 
Moyennes générales des enregistrements sur plusieurs sujets. A : Superposition de 2 enregistrements. 
L’onde majoritaire P2 atteint un pic vers 500 ms. Elle est précédée d’une petite onde négative N1.  Stimulus : alcool 
phényl-éthylique (Bulsing et al, 2010). B : Potentiels évoqués par stimulation avec de l’acétate d’amyle chez des 
sujets de moyenne d’âge 20 ans et 30 ans. L’onde P2 est immédiatement suivie par l’onde P3, une onde cognitive 
associée à l’estimation de l’intensité de la stimulation odorante par le sujet. (Murphy et al, 2000). Rem : en A 
l’augmentation de positivité correspond à une déviation vers le bas ; c’est le contraire en B. 
 
 
Il a été montré que ces signaux diminuent sensiblement d’amplitude avec l’âge (Hummel  
et al., 1998 ; Murphy et al, 2000). 
Il est très important de noter que selon  Lötsch et Hummel (2006) il n’est pas possible de 
mettre en évidence ces potentiels évoqués chez 30 % des sujets sans déficit olfactif.  
L’enregistrement des potentiels évoqués olfactifs (N1, P2/P3) est donc utilisé en clinique 





et Murphy, 2003), mais l’absence de ces signaux pour un individu donné ne permet pas de 
conclure à l’absence de fonctionnalité du système olfactif.   
L’interprétation de cette difficulté à enregistrer les signaux chez des sujets normaux n’est 
pas encore claire. L’une des raisons invoquée est un décalage temporel dans les signaux induits 
(N1, P2/P3) qui ne peuvent, dès lors, émerger dans la moyenne des enregistrements (Huart et 
al., 2012 ; Rombaux et al., 2012). Ces derniers auteurs apportent des arguments en réalisant 
l’analyse des enregistrements élémentaires par la technique des ondelettes (time frequency 
wavelet analysis) qui permet de suivre l’évolution des fréquences du signal en fonction du 
temps (Figure 33).  
 
 
Figure 33. Potentiel évoqué olfactif et analyse fréquence-temps 
En haut: Exemples de potentiels évoqués olfactifs enregistrés en Cz, chez 11 sujets normosmiques. Le stimulus, 
alcool phényl-éthylique, est délivré au temps 0 pendant 200 ms. Soixante stimulations ont été faites avec un 
intervalle inter-stimulus de 30 s. En gris, les observations individuelles et en noir la moyenne du groupe. Les signaux 
N1 et P2 induits par la stimulation odorante sont de faible amplitude. Ces signaux sont clairement identifiés chez 
quelques sujets seulement. En bas : Analyse fréquence-temps de l’amplitude des oscillations exprimée en 
pourcentage de l’activité de base (ER%) mesurée pendant la période -0.4 s à -0.1s ;  ensemble de toutes les 
séquences enregistrées sur l’ensemble des sujets. La stimulation odorante produit une augmentation de 
l’amplitude du signal centrée autour de 5 Hz. (Huart et al., 2012). Remarque : l’augmentation de positivité 





La variation de contingence négative 
La variation de contingence négative (usuellement dénommée CNV pour « contingent 
negative variation ») (Walter et al,. 1964) est une onde négative lente, qui apparaît  après un 
premier stimulus à détecter (comme une stimulation odorante brève) et avant un second 
stimulus impératif (comme un signal sonore) au cours duquel, le sujet doit accomplir une tâche 
en appuyant sur un bouton pour indiquer la perception du premier stimulus, dès que possible. 
Pour d’autres systèmes sensoriels, la littérature montre que la CNV reflète le traitement cognitif 
de l'information, l'éveil cortical, le niveau d'attention, la perception, et la préparation à la tâche 
motrice (Brunia et van Boxtel, 2001; Hamano et al., 1997; Kamijo et al., 2004;. Leynes et al., 
1998; Lukhanina et al., 2006;. Pfeuty et al., 2005, 2008;. Rektor et al., 2004; Rohrbaugh et al., 
1976; Tecce 1972; Weisz et al., 2002). Il est à noter qu’une corrélation entre l'amplitude de la 
CNV et le signal IRMf dans le cortex cingulaire antérieur a été observée (Nagai et al,. 2004).  
 
Quelques études pionnières ont montré l’intérêt potentiel de la CNV en olfaction. 
Auffermann et al. (1993) ont montré que la CNV pourrait encore être enregistrée à de faibles 
concentrations odorantes sans aucune composante P2 visible. Mrowinski et al. (2002) ont 
rapporté que ce signal a pu être observé chez beaucoup de sujets normosmiques, même en 
l'absence de composante P2. Lorig et al. (1995) ont utilisé un paradigme CNV dans une tâche de 












Le système trigéminal nasal 
1. Anatomie 
Le nerf trijumeau constitue la cinquième paire des nerfs crâniens. Les corps cellulaires 
sont dans le Ganglion de Gasser d’où émergent vers la périphérie trois branches :                                                                                                                                             
- la branche ophtalmique V1 qui innerve l’œil, les glandes lacrymales, la partie supérieure 
de chaque cavité nasale (muqueuse nasale et épithélium sensoriel olfactif), les sinus frontaux, le 
front, le cuir chevelu et une partie des méninges (dure-mère et vaisseaux sanguins).                                                                
- la branche maxillaire V2 innerve  le reste de chaque cavité nasale (muqueuse nasale), les 
narines, la lèvre supérieure, les dents supérieures, la gencive supérieure, la muqueuse buccale, 
la joue, la bouche, le palais, le plancher du pharynx, le maxillaire, les sinus éthmoïdaux et 
sphénoïdes et une partie des méninges.                                                                                                                                                                   
- enfin la branche mandibulaire V3 innerve la lèvre inférieure, les dents et la gencive 
inférieures, le menton et la mâchoire (à l'exception de l'angle de la mâchoire), la partie 
antérieure du pavillon de l’oreille, le conduit auditif externe, une partie de la langue et de la 
muqueuse de la cavité buccale. Une de ses branches, le nerf lingual innerve la muqueuse du 
tiers antérieur de la langue. Les nerfs moteurs qui sont fonctionnellement très différents des 
nerfs sensitifs innervent certains muscles de la mâchoire inférieure   contrôlant la mastication. 
Donc les branches ophtalmique et maxillaire innervent la cavité nasale. 
Les prolongements centraux sortant des neurones du ganglion trigéminal font relais dans 
le noyau du trijumeau. Ce dernier se divise en trois parties : la partie spinale qui reçoit 
l’information des neurones sensibles à la douleur et à la température ; la partie principale reçoit 
l’information des fibres sensibles au toucher; la partie mésencéphalique, ou rostrale, gère 
l’information des fibres proprioceptives et mécano-réceptrices de la mâchoire et des dents.   
Le noyau du trijumeau transmet l’information au noyau ventral postérieur du thalamus 







Figure 34. Représentation schématique de l'innervation trigéminale d'une cavité nasale et de la langue.  
Depuis le ganglion trigéminal, un rameau issu de la branche ophtalmique innerve la région haute et la partie 
antérieure de la cavité nasale. Un rameau issu de la branche maxillaire innerve l'arrière de la cavité, l'ensemble des 
cornets et la cloison nasale (septum). Un rameau issu de la branche mandibulaire innerve la langue. Les  rameaux 
innervant les dents supérieures et inférieures sont également indiqués  (source : Trotier et al., 2012). 
 
2. Sensibilité du système trigéminal aux molécules odorantes 
L’activation des fibres trigéminales nasales par les molécules odorantes est connue (Doty 
et al., 1978), en particulier chez des patients dépourvus de système olfactif fonctionnel, par 
exemple ceux dépourvus de bulbe olfactif depuis  la naissance. Ces patients perçoivent 
cependant de nombreuses molécules odorantes qui, à des concentrations élevées, activent les 
fibres trigéminales (Frasnelli et al, 2007). Chez les sujets normaux, il est possible de déceler une 
activation du trijumeau nasal. On ne stimule qu’une seule cavité nasale, à l’insu du sujet, et on 
lui demande de déceler si la stimulation est à droite ou à gauche. Pour les stimulus odorants à 
faible concentration ou sans effet sur les fibres trigéminales (vanilline, alcool phényl-éthylique 
ou H2S par exemple), les réponses sont données au hasard, car le système olfactif ne permet pas 
de déterminer lequel des deux épithéliums olfactifs est stimulé (Frasnelli et al., 2010 ). En 
revanche, pour des molécules odorantes activant les fibres trigéminales (menthol, acide 
butyrique, éthanol, citral, acétate d’amyle, etc.), la détermination de la cavité stimulée est 
possible parce que le système de la somesthésie permet une localisation précise du corps.  Bien 
que les fibres nerveuses trigéminales répondent à une grande variété de stimulus chimiques 
volatiles, on ne sait pas si ces fibres trigéminales nasales répondent différemment aux différents 





expériences d’adaptation croisée (rat), il apparaît que toutes les fibres trigéminales nasales 
répondent également à différents stimulus chimiques, suggérant que ces substances chimiques 
agissent par des mécanismes neuronaux similaires. Cependant certaines molécules ne montrent 
pas d’adaptation croisée (menthol et toluène), ce qui implique que différents mécanismes 
neuronaux existent pour certains composés. Ces résultats indiquent que des composés 
différents peuvent stimuler les fibres chimioréceptives trigéminales par différents mécanismes 
neuronaux et qu'un certain degré de spécificité peut exister dans ces fibres. En particulier, le 
menthol et le toluène agissent par différents récepteurs ou mécanismes. 
 
3. Tests électrophysiologiques du système trigéminal 
L’évaluation de la fonctionnalité du système trigéminal nasal a été faite en utilisant un stimulus 
trigéminal pur : CO2 (Frasnelli et al., 2003, 2004, 2006 ; Rombaux et al., 2006 ; Hummel et al., 
2000) ou d’autres stimulus qui activent à la fois le système trigéminal et le système olfactif 
(nicotine). Une stimulation chimiosensorielle du trijumeau produit des sensations comme une  
irritation, une brûlure, du chaud, du froid, et/ ou un picotement de la muqueuse nasale par des 
nocicepteurs (Trotier et al., 2012 ; Rombaux et al., 2006). Chez les sujets normaux l’amplitude 
des potentiels évoqués trigéminaux (N1 et P2/P3) est plus grande que celle des potentiels 
évoqués olfactifs (Figure 35). Les amplitudes de N1 et P2/P3 sont linéairement liées à la 
concentration du stimulus (CO2) et l’amplitude de P2/P3 est aussi liée linéairement à la durée de 
stimulation (Frasnelli et al., 2003).  
 
Figure 35. Potentiels évoqués olfactifs et trigéminaux 
L’amplitude des potentiels évoqués trigéminaux en A (N1 et P2) est plus grande que celle des potentiels évoqués 
olfactifs en B (Rombaux et al., 2006). 
Chez les anosmiques sans bulbes olfactifs, l’alcool phényl-éthylique ne provoque pas de 
potentiel évoqués mais le CO2 induit un potentiel évoqué par activation des fibres trigéminales 






Figure 36. Enregistrements chez un anosmique sans bulbes olfactifs 
Chez un anosmique total depuis la naissance, l’enregistrement des potentiels évoqués montre un signal induit par 
la stimulation avec le CO2 (stimulation trigéminale nasale). Les stimulations avec l’alcool phényl-ethylique 





Traumatisme crânien et perte de l’odorat 
1. Généralités 
Haxel et al. (2008) ont montré que 13% des traumatismes crâniens s’accompagnent d’un 
dysfonctionnement de l’odorat. Une autre étude de Mann et Vento  (2006) a montré que les 
traumatismes crâniens s’accompagnent de lésions corticales frontales, temporales et temporo-
pariétales et de possibles altérations de circulation sanguine dans certaines régions. Pour nous, 
ces explications seront mieux comprises si l’on possède des informations sur la façon dont le 
système nerveux gère l’information issue des capteurs olfactifs épithéliaux. Les données chez 
l’animal et les informations provenant des études d’IRM fonctionnelle permettent d’établir les 
grandes lignes du traitement cérébral du message sensoriel olfactif.  
Beaucoup de travaux précédemment réalisés chez l’homme (Yousem et al., 1996 ; Fuiji et 
al., 2002) ont bien montré des corrélations entre des lésions visualisées par IRM de certaines 
régions du système olfactif suite à un traumatisme crânien et des troubles de l’odorat mesurés 
par des méthodes psychophysiques qui restaient subjectives.  
John Hughlings Jackson est le premier à publier en 1864 dans le journal « London Hospital 
Report », une étude d’anosmie post-traumatique chez un patient de 50 ans frappé à la tête et 
renversé de son cheval par un bandit de grand chemin. Le patient souffrait d’une commotion 
cérébrale et n’a jamais retrouvé son odorat. Vers la fin du 19e siècle, plusieurs travaux portant 
sur l’anosmie due à des coups portés à la tête, des chutes de cheval ou des véhicules 
hippomobiles ont été publiés (Notta, 1870 ; Costanzo et al., 2003).    
Constanzo et Zasler  (1991) ont noté qu’environ 1 habitant sur 400 aux Etats-Unis souffre  
de séquelles suite à un traumatisme crânien. La plupart des patients sont des jeunes hommes 
adultes âgés de 15 à 24 ans. Les causes majeures des traumatismes crâniens sont les accidents 
de voitures, chez les jeunes, des chutes ou des agressions chez les personnes âgées.   
Plusieurs études montrent que la probabilité d’avoir une anosmie dépend de la sévérité 
des lésions et peut atteindre 60-70% des cas de traumatismes sévères (Zusho, 1982 ; Deems et 
al., 1991 ; Doty et al., 1997).  
2. Le score de coma de Glasgow 
Le Score de coma de Glasgow (GCS), décrit par Teasdale et Jennett en 1974 (Büyükcam et 
al., 2012) est l’échelle de classification de coma la plus largement utilisée. Il est destiné à 
évaluer le niveau de conscience après un traumatisme crânien, afin de faciliter la 
communication au sein du personnel des services d'urgence, et aux services des soins intensifs 
médicaux et chirurgicaux, ainsi que par des fournisseurs pré-hospitaliers en ce qui concerne 





Il est calculé avec trois critères: ouverture des yeux, réponse motrice et réponse verbale 
(Tableau 2). Le score varie de 3 (coma profond) à 15 (normal) et permet donc de rendre compte 
de la gravité des répercussions cérébrales du traumatisme crânien.   
Toutefois, dans certaines conditions, il est difficile d’utiliser le score de coma de Glasgow : 
intubation, aphasie, altérations de la conscience due à un traumatisme crânien causant des 
difficultés d’élocution. 
 
Réponse des yeux Réponse motrice Réponse verbale 
4 = Ouverture spontanée  6 = obéit aux commandes 5 = orientée 
3 = Ouverture à la 
commande verbale 
5 = localise la douleur 4 = embrouillée 
2 = Ouverture à la 
douleur 
4 = Retrait de Flexion 3 = mots inappropriés 
1 = Pas de réponse  3 = Flexion anormale  2 = sons incompréhensibles 
 2 = Extension  1 = Pas de réponse  
 1 = aucune réponse 
Tableau 2. Tableau indiquant les critères du score de coma de Glasgow (le score résulte de l’addition des 3 
colonnes) : un score de 3 à 8 traduit un traumatisme crânien sévère ; 9 à 12 : un traumatisme modéré et 13 à 15 : 
un léger traumatisme. (Kornbluth et Bhardwaj, 2010) 
 
Heywood et al. en 1990 (cité par Costanzo et al., 2003) ont associés les résultats des tests 
olfactifs à l’échelle du score de Glasgow du coma (GCS) et trouvent une corrélation entre la 
sévérité des traumatismes crâniens et les troubles olfactifs. Dans le cas de traumatismes légers 
(GCS 13-15), 13% des patients ont une anosmie complète et 27% ont des troubles de détection 
et d’identification des molécules odorantes. Dans le cas des traumatismes crâniens modérés 
(GCS 9-12), 11% sont complètement anosmiques tandis que 67% ont déficit olfactif. Parmi ceux 
qui sont victimes de traumatismes sévères (GCS 3-8), 25% sont anosmiques et 67% ont un 
certain degré de déficit olfactif. Une perte partielle ou totale unilatérale de la fonction olfactive 
peut également se produire et elle est plus susceptible de passer inaperçue qu’une anosmie 
bilatérale complète. 
Notta (1870) a suggéré que la récupération de l’odorat après une anosmie due à un 
traumatisme crânien est possible pendant une période qui s’étend des 8 premières semaines à 






Des sensations anormales d’odeur (parosmie) ou la présence d'une odeur étrange en 
l'absence d'un stimulus odorant (phantosmie), a été rapportée chez 25 à 33% des patients 
traumatisés crâniens (Duncan and Seiden, 1995 ; Doty et al., 1997). Le nombre de patients se 
plaignant d’une parosmie suite à un traumatisme crânien diminue avec le temps écoulé après le 
traumatisme. Ceci pourrait refléter une récupération réelle de la fonction olfactive ou un 
processus d'adaptation dans lequel le patient apprend à ne pas tenir compte de ces sensations 
olfactives anormales. 
 
3. Les causes des troubles olfactifs post-traumatiques 
La prévalence des troubles olfactifs varie sensiblement en fonction du site du choc crânien. 
Des études ont montré que les chocs occipitaux sont plus souvent responsables d’anosmie que 
les chocs frontaux (les plus nombreux) ou temporaux (Constanzo et al., 2003).  
  
 
Figure 37. Mécanismes possibles des troubles de l’odorat à la suite d’un traumatisme crânien.  
A : Fractures sino-nasales avec obstruction du passage de l’air vers les fentes olfactives. B : Cisaillement des 
axones des neurorécepteurs olfactifs au niveau de la lame criblée, à la suite du déplacement des bulbes olfactifs et 
de la masse cérébrale lors du choc. C : Contusions corticales et hémorragies cérébrales.  
(d’après Costanzo et al., 2003) 
 
De nombreuses causes sont envisagées :  
Altération mécanique au sein des cavités nasales 
Les molécules odorantes doivent accéder à l’épithélium olfactif dans les fentes olfactives. 





muqueuse nasale, ou encore une obstruction mécanique des fentes olfactives, peuvent abolir le 
flux d’air vers l’épithélium sensoriel (Figure 37 A).  
Cisaillements des filets nerveux olfactifs  
Le cisaillement ou le déchirement des filets nerveux olfactifs est la cause la plus 
fréquemment évoquée pour expliquer l'anosmie post-traumatique. Cette hypothèse a été 
suggérée par Sumner (1975 ; cité par Constanzo et al., 1991) et Zusho (1982) sur la base de la 
remarque que suite à un choc occipital, les forces du coup contrecoup antéro-postérieur sont  
susceptibles d’entraîner des ruptures des fibres nerveuses olfactives (Figure 37,B). Ces fibres 
délicates entrent dans la base du crâne au travers de la lame criblée de l'ethmoïde et se dirigent 
vers le bulbe olfactif.  
A notre connaissance, cette hypothèse n’a été circonstanciée que par le travail de Moran 
et al. (1985) mené sur deux patients anosmiques bilatéralement suite à un traumatisme crânien 
sévère. Après une endoscopie nasale et une biopsie de l’épithélium olfactif, ils ont observé en 
microscopie électronique  une désorganisation de l’épithélium olfactif avec une dégénérescence 
des neurones sensoriels. 
Or la lésion des bulbes olfactifs provoque, chez l’animal, la dégénérescence des cellules 
sensorielles périphériques (Inamitsu et al, 1990).    
Bien que des études utilisant des modèles animaux montrent que les cellules réceptrices 
olfactives sont capables de régénération et de reconnexion fonctionnelle avec le bulbe 
(Graziadei et al, 1978), une reconnexion du nerf olfactif n'a pas été démontrée chez l'homme. 
Chez ce dernier,  la gliose et la formation de tissu cicatriciel, peuvent empêcher les axones en 
régénération de traverser la lame criblée, ce qui bloque la reconnexion avec le bulbe olfactif. La 
possibilité de reconnexion du nerf olfactif humain est d'un intérêt considérable pour les 
chercheurs, dans le domaine de la régénération neuronale. Bien qu'il y ait plusieurs cas de 
patients qui ont eu une amélioration dans le fonctionnement olfactif suite à une  anosmie post-
traumatique, le mécanisme exact de la récupération n'a jamais été établi. 
Lésions des régions cérébrales olfactives  
Les lésions se produisent souvent dans plusieurs régions (Figure 37C) : bulbes et tractus 
olfactifs, lobes frontaux et temporaux (Yousem et al., 1996 ; Savic et al., 2005). Cependant ces 
observations manquent encore de précision et la cause exacte de troubles olfactifs engendrés 
n'est pas claire. 
Un traumatisme crânien se traduit souvent par une lésion cérébrale traumatique sous la 
forme d'une lésion corticale souvent associée à une hémorragie intra-parenchymateuse. Une 





(Yousem et al., 1996). Dans le cas de traumatismes légers, des lésions localisées dans les bulbes 
olfactifs et/ou une hémorragie dans le voisinage peuvent se produire sans toucher les autres 
régions du cerveau (Constanzo et al., 2003). Cela peut conduire directement à une lésion 
neuronale, ou un accident ischémique secondaire. Inamitsu et al. (1990) ont montré une 
dégénérescence rétrograde des neurorécepteurs olfactifs chez le rat après l'ablation chirurgicale 
des bulbes olfactifs. Malgré la régénération neuronale qui suit, le nombre de neurones matures 
identifiés au sein du neuroépithélium olfactif a diminué. Une contusion focale corticale, une 
lésion axonale diffuse, un œdème avec une hernie, et la compression du cerveau due à un 
hématome peuvent entraîner une altération temporaire ou permanente des centres cérébraux 
impliqués dans le traitement de l’information olfactive. Des lésions corticales dans ces 
différentes régions peuvent être à l’origine de différents troubles olfactifs tels que la détection 
et l’identification des molécules odorantes (Rausch et al., 1975 ; Tanabe et al., 1975). Il n'est pas 
rare de trouver un patient qui a de bons seuils de détection des molécules odorantes mais avec 
des faibles capacités d’identification et de discrimination. D'autres projections se terminent 
dans les zones du lobe frontal. Les projections sont bilatérales et largement distribuées. Par 
conséquent, il est difficile d'attribuer une anosmie complète à des lésions cérébrales seulement. 
Levin et ses collaborateurs (1985) suggèrent que les troubles de la reconnaissance de molécules 
odorantes sans anosmie pourraient résulter d'un traumatisme dans les régions orbitofrontales 
et  du lobe temporal. La résorption de contusions corticales et d’œdème cérébral ou d’une 















Notre but est de corréler les données anatomiques et les données fonctionnelles afin de 
mieux comprendre les troubles de l’odorat suite à un traumatisme crânien.  
Nous avons donc réalisé, sur chaque patient deux types d’observations (Figure 38): d’une 
part des observations IRM afin de visualiser les régions cérébrales lésées, en particulier celles 
impliquées dans le traitement de l’information olfactive, et d’autre part des observations 
permettant d’évaluer la fonctionnalité de l’odorat. Ces dernières reposent essentiellement sur 
l’enregistrement des signaux EEG et l’extraction des variations de potentiel induites par la 
stimulation odorante. Cette méthode qui ne fait pas appel à l’appréciation subjective de la 
perception par les patients est dite objective.  
L’enregistrement des potentiels évoqués olfactifs permet de vérifier si un signal se 
propage depuis les neurones de l’épithélium olfactif vers le cerveau. On teste successivement 
les deux cavités nasales. Ces observations sont comparées à celles obtenues avec des sujets 
sans déficit de l’odorat, et avec des patients dépourvus de bulbes olfactifs depuis la naissance.  
 
 
Figure 38. Approche expérimentale 
En vue d’enrichir nos connaissances sur les modalités physiopathologiques reliant les 
lésions cérébrales et les troubles de l’odorat chez l’homme suite à des traumatismes crâniens, 








Toutes les personnes qui ont participé comme sujets à cette étude ont été examinées 
dans le service d’Oto-rhino-laryngologie & Chirurgie Cervico-faciale de l’hôpital Lariboisière à 
Paris en France. L’état de leurs cavités nasales et le passage de l’air dans ces dernières ont été 
évalués par endoscopie nasale et par rhino-manométrie par une spécialiste ORL (Dr C. Eloit). 
Toutes ces personnes ont été informées du but de l’étude et ont donné leur accord écrit selon la 
déclaration d’Helsinki concernant la recherche non clinique. Pour une comparaison de la 
perception olfactive, nous avons examiné et testé trois groupes de sujets, les normaux les 
anosmiques et les traumatisés. 
Sujets normaux 
Ce sont 24 sujets sans trouble olfactif avéré dont 16 femmes et 8 hommes. Ces personnes 
sont âgées de 21 à 69 ans avec une moyenne d’âge de 39±16 ans (± 1 écart-type).  
Sujets anosmiques  
Concernant ce groupe, nous avons examiné 8 patients qui se plaignaient de l’absence de 
perception olfactive depuis la naissance.  Leurs images IRM ont révélé l’absence des deux bulbes 
et des tractus olfactifs, ainsi que d’autres anomalies cérébrales suite à une déficience génétique 
(syndrome de Kallmann) ou une déficience idiopathique. Ces 8 patients incluent 5 femmes et 3 
hommes, âgés de 14 à 35 ans avec une moyenne d’âge de 22 ± 7 ans.  
Sujets traumatisés crâniens 
Ce sont 41 patients signalant des troubles de la perception olfactive après un traumatisme 
crânien. Parmi ces patients traumatisés crâniens, il y a 31 femmes et 10 hommes âgés de 21 à 
79 ans avec une moyenne d’âge de 46 ±12 ans. Certains ont constaté les troubles olfactifs 
immédiatement après le choc, d’autres l’ont constaté quelques jours ou quelques semaines 
après le traumatisme crânien. Les patients de ce groupe ont tous révélé par leurs images IRM au 
moins une lésion cérébrale.  
Critères d’exclusion 
Pour les sujets témoins, les critères d’exclusion sont principalement, un antécédent de 
traumatisme crânien ou de troubles olfactifs. Les autres critères d’exclusion, pour les témoins, 





cognition, le tabac, des problèmes psychiatriques. Les patients ayant des troubles olfactifs dont 
les images scanner ont montré une obstruction totale des fentes olfactives (Trotier et al., 2007) 
sont également exclus de cette étude. Les patients dont les images IRM n’étaient pas réalisables 
à cause d’un facteur incompatible ont été aussi exclus. Aucun patient traumatisé crânien n’a été 
testé pendant la phase aigüe de son accident.   
  
2. Acquisition et analyse des images IRM 
Acquisition des images  
Les images IRM des patients anosmiques et des patients traumatisés crâniens ont été 
réalisées par un spécialiste neuroradiologue (Dr Jean-Loup Bensimon).  
L’exploration des voies olfactives centrales intra crâniennes a été réalisée par IRM de 1,5 T 
chez les patients traumatisés crâniens et les patients anosmiques congénitaux.  Pour visualiser 
les bulbes et les tractus olfactifs, des séquences SE T2 haute résolution en coupes coronales de 
2 mm ou 2,5 mm d’épaisseur tous les 2 mm ou 2,65 mm ont été faites sur les régions fronto-
olfactives. Si les bulbes étaient mal visibles sur ces coupes, une séquence acquise coronale en 
GE T2 3D CISS en coupes de 1mm a été réalisée. D’autres séquences (sagittale SE T2, T2 Axiale 
FLAIR, SE T2 coronale oblique perpendiculaire aux lobes temporaux, T1 coronale sans et avec 
Gadolinium) ont été réalisées pour localiser d’autres zones ischémiées du cerveau.   
Traitements des images IRM 
Les images IRM sont analysées en utilisant le logiciel MIPAV (http://mipav.cit.nih.gov/) qui 
permet une analyse quantitative et une visualisation 3D des images.  
Les images présentées ici utilisent la convention radiologique habituelle avec l’hémisphère 
gauche à droite. 
3. Mesures olfactives 
Discrimination de la vanilline et de l’alcool phényl-éthylique 
Trois flacons (60 ml, 4 cm de diamètre et 7,5 cm de haut avec une ouverture de 3 cm de 
diamètre) contenant chacun 0,58 g de vanilline (Merck) et trois autres flacons contenant chacun 
1,71 g  de l’alcool phényl-éthylique (Sigma-Aldrich) sont préparés. Dans chaque flacon, un coton 
hydrophile est introduit. La tâche demandée à chaque sujet est de sentir chaque flacon avec les 
deux cavités nasales puis de regrouper les flacons ayant la même odeur. La valeur 1 est 






Classement d’intensité de l’acétate d’amyle  
Cinq flacons (60 ml, 4 cm de diamètre et 7,5 cm de haut avec une ouverture de 3 cm de 
diamètre) avec 5 dilutions différentes d’acétate d’amyle (de 10-4, 10-3, 10-2, 10-1, 100) sont 
préparés. La tâche demandée au sujet est de sentir ces flacons et de les classer par ordre 
croissant d’intensité perçue. La valeur 1 est attribuée au sujet ayant bien rangé au moins les 3 
concentrations  les plus fortes et la valeur 0 dans les autres cas. 
 Odoratest  
 
Figure 39. Test Odoratest 
Ce test consiste à évaluer la capacité de détecter et d’identifier cinq composés odorants 
communément utilisés pour tester l’olfaction humaine (Trotier et al., 2007) : l’alcool phényl-
éthylique (APE ; Janssen Chimica, ref.13.017.19 ; +99%), le cyclotène (CYC ; Laserson Sabenay, 
France ; 98%), l’acide isovalérique (AIV ; Janssen Chimica, ref.15.669.52 ; +99%), l’undecalactone 
(UND ; Acros, ref.25949.0250 ; 98%) et le scatole (SCA ; Fluka, ref. 85460 ; 98%).  
 
Pour chaque produit, sept niveaux de concentration étaient établis, chacun correspondant 
à une dilution de 10 fois du niveau supérieur. Les concentrations les plus élevées étaient (en 
g.kg-1, diluant : 1,2 propanediol Fluka, ref. 82280 ; 99,5%) : APE : 63,1 ; CYC : 25,1 ; AIV : 10,0 ; 
UND : 79,4 ; SCA : 7,9. Un coton inodore est imbibé de 20 ml de la solution odorante. Il est placé 
dans un flacon en verre fumé de 60 ml. Ces flacons numérotés sont placés sur un support en 
bois. Le sujet est installé dans une salle aérée dans une situation confortable (Figure 39). Un 
logiciel a été développé pour aider le sujet dans la procédure du test. Avant de commencer le 
test, le sujet est habitué aux 5 stimulus et apprend à les nommer : chaque odorant est présenté 
à la forte concentration et le sujet associe sa perception à un descripteur sémantique. Ces 
descripteurs étaient : fleurs, rose, jasmin pour l’alcool phényl-éthylique ; caramel, gâteau pour 





l’undecalactone ;  odeur de vache, purin, odeur fécale pour le scatole. Cet apprentissage est 
répété deux ou trois fois si nécessaire. Pendant le test, la liste de descripteurs reste disponible. 
Dans un premier temps, les sept concentrations d'acide isovalérique sont présentées 
successivement, en commençant par la concentration la plus forte (série descendante des 
concentrations). Pour chaque flacon, on  demande au sujet de décider s'il y a bien une odeur et, 
s'il en est ainsi, laquelle. Le sujet a l'accès libre à la référence inodore. L’intervalle entre 2 
stimulus est de l’ordre de 45 secondes à une minute. La même procédure est répétée pour 
l’alcool phényl-éthylique, l’undecalactone, le cyclotène et ensuite le scatole. Après quelques 
minutes de repos, le test est répété en commençant par la faible concentration vers la forte 
concentration de chacun de ces 5 composés odorants (séries ascendantes des concentrations). 
L’ordre de présentation de ces composés odorants était alors la suivante : l’alcool phényl-
éthylique (APE), l’undecalactone (UND), l’acide isovalérique (IVA), le cyclotène (CYC) et le 
scatole (SCA). Nous considérons ici seulement les résultats des séries ascendantes des 
concentrations. Pour chaque sujet et pour chaque composé odorant, le niveau de détection est 
pris comme la valeur du rang de la plus forte concentration non perçue plus 0,5. Le niveau 
d’identification est pris comme la valeur du rang de la plus forte concentration non identifiée 
dans les séries des identifications correctes plus 0,5.  
Un exemple est donné  sur le tableau 3. Le rang 7 correspond à la concentration la plus 
élevée, et le rang 1 à une dilution de 106 fois. Dans la table des réponses, la valeur 0 indique 
l’absence de détection. La valeur 1 indique la détection sans identification. La valeur 2 indique 
l’identification correcte.  
 





La moyenne des niveaux de détection pour les cinq produits procure une valeur qui peut 
aller de 0,5 (haute sensibilité) à 7,5 (absence de sensibilité). Chez les sujets normosmiques elle 
varie entre 0,5 et 4,5 selon les sujets (Trotier et al., 2007). De même, la moyenne des niveaux 
d’identification procure une valeur qui peut aller de 0,5 à 7,5 (aucune identification). Pour les 
normosmiques, elle varie entre 1,5 et 5,5 selon les sujets (Trotier et al., 2007).  
4. Observations rhino-manométriques 
La rhino-manométrie a été effectuée pour vérifier l’absence d’obstruction nasale (Trotier 
et al., 2007). La résistance au passage de l’air pour chaque cavité nasale (Rgauche et Rdroite en 
Pa.s.cm-3) est mesurée juste avant le test d’enregistrements des potentiels évoqués olfactifs. 
Cette mesure est effectuée lors d’une respiration nasale calme et sans effort en utilisant une 
rhino-manométrie antérieure avec des embouts nasaux (Instrumentation DIFRA, 4840 
Welkenraedt ; software SIB ; 4140 Dolembreux, Belgique) à une pression de 150 Pa par 
inspiration et expiration (moyenne d’au moins 10 cycles respiratoires). La résistance nasale (Rt) 
est calculée par la formule suivante : Rt =Rdroite x Rgauche /(Rdroite+Rgauche) (Davis and Eccles 2004 
cité par Trotier et al., 2007).  
5.  Enregistrements des potentiels évoqués olfactifs 
L’olfactomètre (Stimulateur olfactif) 
Pour obtenir un potentiel évoqué, il est nécessaire de faire la moyenne d’un grand 
nombre de tracés élémentaires bien synchronisés par rapport à la stimulation sensorielle. Dans 
la moyenne, les variations de potentiel non synchronisées avec la stimulation disparaissent, 
alors que le signal déclenché par la stimulation émerge du bruit de fond. Il est donc nécessaire 
d’avoir une bonne reproductibilité temporelle de l’application du stimulus sensoriel. Ce 
problème est plus difficile à résoudre pour les stimulations odorantes que pour les stimulations 






         
Figure 40. Schéma de principe du stimulateur olfactif. 
 
L’air comprimé (2X 105 Pa) passe dans un flacon contenant du charbon actif pour le 
déodoriser. Le débit est ajusté à 100ml.s-1. Il passe ensuite dans un flacon au-dessus d’eau 
purifiée chauffée puis il est délivré constamment par un tuyau de 3 mm de diamètre interne 
positionné dans une cavité nasale en direction de la fente olfactive. L’eau humidifie l’air et, à la 
sortie du tuyau, la température de l’air est de l’ordre de 28° C. Pour assurer la stimulation, deux 
électrovannes sont activées afin que l’air soit dévié vers un flacon contenant le stimulus odorant 
(air saturé d’acétate d’amyle).  
Un flacon contenant du charbon actif déodorise l’air dans la boîte à électrovannes.  
Un tuyau est également positionné dans l’autre cavité nasale, non stimulée, pour 
contrôler l’absence d’inspiration ou d’expiration nasale lors de la stimulation, grâce à un capteur 
de pression. 
L’amplificateur 1902 
L’amplificateur différentiel CED 1902 (Cambridge Electronic Design Limited, Cambridge 
UK) mesure la différence de potentiel entre une électrode et la référence (deux électrodes 
positionnées au niveau des oreilles et reliées entre elles). Il permet d’enregistrer  4 électrodes. 
Positionnement des électrodes d’enregistrement 
Comme indiqué sur la Figure 41, une électrode est fixée avec du gel EEG en Cz (selon le 
système international 10-20), une autre en Fp2 (pôle frontal droit). Deux autres électrodes sont 





La résistance mesurée à l’aide de l’impédancemètre (BEE Systems LLC, Suisse) est de 5 KΩ pour 
chaque électrode. 
Interface 1401 
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Figure 41. Enregistrement des potentiels évoqués 
Positionnement des électrodes d’enregistrement en Fp2 et Cz selon la convention du système international 
10-20 (A). Le point de référence correspond aux deux oreilles (sites A1 et A2 reliés). De plus 2 électrodes placées à 







Figure 42. Schéma du dispositif expérimental 
L’amplificateur CED1902 enregistre les signaux des électrodes en Fp2 et Cz. L’interface CED 1401, contrôlée 
par le logiciel CED SIGNAL, assure l’enregistrement des signaux électrophysiologiques et du capteur de pression 
nasale, ainsi que le contrôle des stimulations odorantes via l’olfactomètre. Elle gère également les stimulations 
auditives, et les réponses perçues et non perçues du sujet. 
Conditions d’enregistrement 
       Les enregistrements sont réalisés en utilisant un programme du logiciel Signal 4 (CED, 
Cambridge). Après le positionnement des électrodes, le sujet s’assoit dans un fauteuil et les 
électrodes sont connectées au système d’enregistrement. Deux boutons sont remis au sujet. 
Pour les sujets droitiers,  l’un dans la main droite pour déclencher les séquences 
d’enregistrement et répondre pendant le signal sonore s’il perçoit le stimulus odorant. L’autre 
dans la main gauche pour répondre pendant le signal sonore s’il ne perçoit pas le stimulus 
odorant. Le sujet fixe son regard sur un point situé à 3 m devant lui pour limiter ses 
mouvements oculaires pendant les séquences d’enregistrement. Un bruit blanc est envoyé de 
façon permanente dans les oreilles, pour masquer le bruit des électrovannes lors de la 
stimulation. Le sujet doit se détendre avant de déclencher une séquence. Il respire par la 
bouche pour ne pas empêcher l’arrivée des molécules odorantes sur l’épithélium olfactif qui se 
produirait en cas d’expiration nasale. 
Séquences d’enregistrement  
Chaque séquence d’enregistrement dure environ 5 secondes. Deux types de séquence 
sont utilisés (Figure 43). Le premier type comprend une stimulation odorante de 200 ms 





(250 Hz ajoutée au bruit blanc) déclenchée 2,6 s après la stimulation odorante. Le deuxième 
type comprend la stimulation auditive sans stimulation olfactive préalable. Environ 45 
séquences de chaque type sont enregistrées, quelquefois plus en cas de clignement des yeux 
intensif. L’intervalle entre 2 séquences est d’environ 30 secondes à 1 minute. 
 
Figure 43. Exemple de séquences d’enregistrement 
 A : avec stimulation odorante ; B : sans stimulation odorante. De haut en bas : signal Fp2, signal Cz, signal 
oculaire horizontal, signal oculaire vertical, activation des électrovannes pour la stimulation odorante, réponse 
« non perçu » (à droite), réponse « perçu » (à gauche), stimulation auditive, signal du capteur de pression 
intranasal.  
Obtention des potentiels évoqués 
A la fin de l’enregistrement les tracés polués par des clignement ou des mouvements des 
yeux sont rejetés et la moyenne des tracés (pour l’électrode en Cz) est calculée pour les deux 
types de séquences, avec et sans stimulus odorant. La Figure 44 montre un exemple 
d’enregistrement et l’obtention des tracés moyens. Les séquences avec stimulation odorante 
permettent de visualiser les deux composantes principales P3 et CNV (Figure 44, C) qui sont 





.   
 
Figure 44. Ensemble des tracés et leur moyenne à la fin des séquences.  
A : ensemble des tracés obtenus pendant les séquences avec stimulation odorante (en gris) et un exemple 
de tracé (en noir). B : ensemble des tracés obtenus pendant les séquences sans stimulation odorante (en gris) et un 
exemple de tracé (en noir). C : Exemple de moyenne des tracés obtenus pendant les séquences avec stimulation 
odorante chez une personne normosmique. D : Exemple de moyenne des tracés obtenus pendant les séquences 
sans stimulation odorante chez une personne normosmique. Dans cette figure et les suivantes, la convention 
actuelle est utilisée avec l’augmentation de positivité du signal vers le haut. 
 
6. Analyse des réponses « perçu/non perçu » par la Théorie de la détection 
du signal 
Pour chaque séquence (avec ou sans stimulus odorant) le sujet indique, pendant le 
stimulus sonore, s’il a perçu le stimulus odorant  ou non. Il est donc possible de classer les 
réponses en quatre catégories :  
- il y a eu une stimulation odorante et il répond qu’il l’a perçue : c’est une détection 
correcte (DC) de la stimulation odorante.  






- il n’y a pas eu de stimulation odorante et il répond qu’il l’a perçue : c’est une fausse 
alarme (FA). 
- il n’y a pas eu de stimulation odorante et il répond qu’il ne l’a pas perçue : c’est un rejet 
correct (RC).  
On calcule (Stanislaw and Todorov, 1999 ; Wiens, 2006) avec les % de détections correctes 
et de fausses alarmes, un indice (d’) : 
(d’)= Z (% DC) - Z (% FA) 
où la fonction Z (p), p ∈ [0,1], est l'inverse de la distribution gaussienne cumulative. 
Cet indice mesure la distance, sur l’axe de la  perception, entre le stimulus et le bruit de 
fond (Figure 45). Un grand d’ indique que le signal peut être plus facilement détecté. Un faible 
d’ indique que le signal est difficilement détecté et un d’ nul indique que le sujet ne perçoit rien 
et répond au hasard. 
 
Figure 45. Calcul de l’indice d’ selon la Théorie de la Détection du Signal 
 
 
Pour chaque patient, l’enregistrement des potentiels évoqués et le calcul de l’indice d’ est 
réalisé, successivement, pour une cavité nasale puis l’autre. 
 
Réponses correctes en absence




en absence de stimulus
(fausses alarmes)
Critère de décision du sujet
Non perception du stimulus
(omissions)
Indice d’
d’ = Z(%détections correctes) – Z(% fausses alarmes) 
Sous Excel:






1. Sujets normosmiques 
Observations IRM des bulbes olfactifs et des sillons olfactifs 
Dans la Figure 46, nous montrons comment nous avons visualisé les bulbes olfactifs, après 
la reconstruction 3D des coupes coronales par le logiciel MIPAV et la réorientation du plan 
horizontal de l'observation le long de l'axe des bulbes olfactifs (Figure 46 B, C). Dans la Figure 46 
A, les deux bulbes olfactifs (OB) de forme arrondie, reposant dans les gouttières olfactives au- 
dessus de la lame criblée éthmoïdale sont bien visibles. Le sulcus olfactif (OS) sépare le gyrus 
rectus (GR) du gyrus orbitofrontal médian (MOG) des deux côtés. Dans la Figure 46B, en coupe 
sagittale, un bulbe olfactif est bien visible, en dessous du gyrus rectus. Dans la Figure 46C, en 
coupe axiale, les bulbes olfactifs sont bien visibles longitudinalement ainsi que la crista galli (CG). 
Dans la Figure 47C, on visualise le sillon olfactif, antéropostérieurement (OS), après 
réorientation du plan horizontal le long de l'axe du gyrus rectus (Figure 47B). Le sillon olfactif 
sépare le gyrus rectus et le gyrus orbitofrontal médian. 
Enregistrements EEG : mesure des potentiels évoqués 
La Figure 48 montre un exemple d'enregistrements chez un sujet normosmique. Suite à la 
stimulation odorante, deux signaux apparaissent dans l'enregistrement moyen: une onde 
positive qui atteint une amplitude maximale de 7,6 µV à 581 ms. Elle est immédiatement suivie 
par une onde négative lente  correspondant à la variation contingente négative (Walter et al., 
1964 ; Rohrbaugh et al., 1976 ; Auffermann et al., 1993) qui atteint -3,8 µV à 1150 ms. Ces 
signaux ne sont pas observés dans les enregistrements issus des électrodes placées près de l'œil 
(électrodes horizontale et verticale), ni dans les enregistrements sans stimulation odorante. La 
variation contingente négative (CNV) est considérée comme induite par l'odorant, selon des 
études antérieures (Gerull et al., 1981 ; Auffermann et al., 1993; Lorig et al., 1995 ; Matern et al., 
1995; Mrowinski et al., 2002). Selon Corby et al. (2012), l’onde positive maximale est considérée 
comme P3, mais le début de cette onde positive est considéré comme le démarrage de l’onde 
P2. Les enregistrements montrent également le potentiel évoqué auditif négatif (à 2,71 s) induit 







Figure 46. Observation en IRM T2 des bulbes olfactifs d'un sujet normosmique.  
A: coupe coronale 2 mm derrière les globes oculaires. B: coupe sagittale le long du bulbe olfactif droit. C: 
coupe horizontale suivant l'axe antéro-postérieur des bulbes olfactifs. Les lignes indiquent les plans d’observation. 
R: droite, L: gauche; ant: antérieure; post: postérieur; GR: gyrus rectus; OS: sillon olfactif; MOG: gyrus orbitofrontal 























Figure 47.  Observations en IRM T2 du sillon olfactif  
Même sujet que la figure précédente. A: coupe coronale. B: coupe sagittale le long du gyrus rectus droit.     
C: Section, selon le plan horizontal indiqué en B à travers le gyrus rectus, montrant l’aspect antéro-postérieur (du 
haut en bas) du sillon olfactif (OS). R: droite, L: gauche; ant: antérieur; post: postérieur; GR: gyrus rectus; MOG: 


















Figure 48. Exemple d’enregistrement 
Sujet normosmique N4 (stimulation de la cavité nasale droite). En noir: enregistrement avec stimulation 
odorante présentée à t = 0 pendant 200 ms ; la stimulation odorante évoque une onde positive suivie d'une onde 
négative. En gris: enregistrement sans stimulation odorante. En pointillés: enregistrement de contrôle près de l'œil. 
Noter à 2,71 s le potentiel évoqué négatif (AEP pour « auditory evoked potential) en réponse à l'apparition de la 
stimulation auditive au cours de laquelle le sujet devait donner sa réponse en appuyant sur un bouton. Détections 
correctes: 96,4%; Fausses alarmes: 3,5%; d': 3,60. Echelle verticale en µV. Echelle horizontale en seconde.  
 
 
La Figure 49 montre la moyenne générale des enregistrements de 24 sujets 
normosmiques : P3 atteint un maximum à 560 ms et la CNV atteint un maximum à 1370 ms. La 
CNV reste présente jusqu'à l'apparition du potentiel évoqué auditif à la fin de l'enregistrement. 
La Figure 49 montre également 8 enregistrements individuels représentatifs. Dans la 
plupart des cas, l’onde P3 et la CNV sont clairement visibles, avec toutefois une certaine 
variabilité dans leur décours temporel. Cependant, pour certains sujets (par exemple le sujet N3, 






Figure 49. Exemples d’enregistrements de sujets normosmiques.  
GA: moyenne générale des enregistrements pour l’ensemble des  24 sujets normosmiques suite à la 
stimulation d’une fosse nasale. La stimulation odorante est présentée au temps 0 pendant 200 ms. Au-dessous: 
exemples d'enregistrements moyennés de 8 sujets normosmiques. A droite la valeur du d’ de chaque sujet. N : 
sujet normosmique suivi d’un nombre attribué à chaque sujet. P3 : onde P3 ; CNV : variation de contingence 
négative ; AEP : potentiel évoqué auditif. Echelle Verticale de 5 µV pour GA et 20 µV pour les différents 
enregistrements. Échelle horizontale en seconde.  
 
Analyse des données des 24 sujets normosmiques 
Le Tableau 4 résume les temps de latence de P2 et de la CNV, l’amplitude de P3 et de la 
CNV pour les 24 sujets normosmiques (34 observations). Dans certains enregistrements, une 
petite onde négative a été   observée juste avant le démarrage de la composante P2 (par 
exemple, sujets N11, N16, N4 et peut-être N3. Voir Figure 49). Cependant l'amplitude de cette 








1997 ; Covington et al., 1999) est trop petite pour être distinguée des fluctuations spontanées 
d’une manière fiable. Nous ne l’avons donc pas considérée dans nos analyses.  
Pour ces enregistrements sur des sujets normosmiques, le taux moyen de détection 
correcte est de 85,8% ± 12,2, celui de fausses alarmes est de 3,6% ± 7,2 et la valeur moyenne de 
l’indice d’ est de 3,2 ± 0,9 (étendue : 1,0 - 4,65). 
L’ amplitude de P3  est négativement corrélée à la latence de P2 sur l’ensemble des sujets 
(r = -0,7 ; p = 0,0003 ; t de Student ; ddl=33). 
La CNV est toujours observée et son amplitude moyenne est de -4,5 ± 2,1 µV (étendue :     
-1,5 à -9,0 µV, n = 34). L'amplitude moyenne de P3 est de 5,4 ± 3,1 µV (étendue : 1,6 à 11,3 µV ; 
n = 34), mais pour les sujets N3, N6 et N22 (enregistrement à gauche), cette amplitude est juste 
détectable par rapport au bruit de fond. La moyenne des latences de P2 est de 460 ± 188 ms 
(étendue : 180 à 855 ms) et celle de la CNV est de 963 ± 184 ms (étendue: 620 -1313 ms ; n = 
34).  
Pour examiner l'effet de l'âge, nous avons analysé les résultats des enregistrements des 22 
sujets qui sont stimulés dans la cavité nasale droite. Nous avons subdivisé ces sujets en 2 
groupes. Le  groupe A constitué des sujets âgés de 21 à 39 ans (moyenne d’âge: 26,2 ± 5,7, n = 
11) et le groupe B formé des sujets âgés de 40 à 69 ans (moyen d’âge: 56,1 ± 7,1, n = 11). La 
latence de P2 est significativement différente pour les deux groupes (groupe A: 364 ± 122 ms; 
groupe B: 578 ± 172 ms, p = 0,003; t de Student ; ddl = 21). L'amplitude de P3 est également 
significativement différente (groupe A: 6,3 ± 2,4 µV, groupe B: 3,7 ± 2,1 µV; p = 0,014). Par 
ailleurs, les variables âge et latence de P2 montrent une corrélation positive significative mais 
de niveau très faible (r = 0,50 ; p = 0,02 ; test t de student ; ddl = 21) tandis que l’âge et 
l’amplitude de P3 montrent une corrélation négative très faible (r = -0,46 ; p = 0,03). 
Aucune différence significative n'est observée entre les 2 groupes d'âge concernant la 
latence de la CNV, son amplitude, ni l'indice d’. La facilité de détection, telle que mesurée par 
l'indice d’, n’est corrélée ni à la latence de P2, ni à l'amplitude de P3 ni de la CNV (Figure 50). 
De plus, nous avons testé l’existence de différences possibles entre les deux cavités 
nasales concernant la détection des molécules odorantes (Olofsson et al., 2006) en analysant les 
données des 10 sujets testés successivement dans les deux cavités nasales. Aucune différence 
significative n’est observée ni pour la latence  de P2, ni pour l'amplitude de P3, ni pour la 





         
 
Côté 








  SDT 
  
 G Age   ms   ms µV µV % DC   %FA d’ 
N1 F 64 D 577 804 2.4 -1.6 91.0 4.0 3.09 
N2 F 34 D 357 1141 6.8 -5.2 83.3 3.4 2.78 
N3 F 61 D 606 1222 1.7 -4.2 98.6 2.7 4.14 
N4 M 50 D 393 965 7.5 -3.7 96.4 3.5 3.60 
N5 F 26 D 312 987 7.5 -1.9 87.8 2.7 3.09 
N6 F 51 D 826 1156 1.8 -7.0 94.1 0 3.89 
N7 F 48 D 694 1119 2.0 -3.2 73.3 0 2.94 
N8 F 60 D 723 1148 3.7 -9.0 95.3 2.6 3.62 
N8   G 721 1185 3.0 -8.1 95.6 0 4.03 
N9 M 49 D 818 1251 2.6 -2.6 68.6 5.8 2.05 
N9   G 503 1221 2.3 -2.6 60.8 1.6 2.40 
N10 M 27 D 415 620 6.6 -3.4 100.0 0 4.65 
N11 F 24 D 202 716 11.3 -8.5 81.6 0 3.22 
N11   G 261 701 8.2 -3.7 81.6 0 3.22 
N12 F 69 D 525 951 2.6 -3.5 73.5 0 2.95 
N12   G 488 826 3.0 -2.7 94.4 2.0 3.64 
N13 M 40 D 282 1053 7.2 -3.2 94.7 2.7 3.53 
N13   G 254 855 8.2 -4.5 90.9 0 3.66 
N14 F 51 D 349 760 3.2 -3.5 88.5 1.4 3.38 
N15 M 53 D 364 907 6.1 -5.8 97.4 0 4.27 
N15   G 466 723 3.4 -4.0 86.0 0 3.41 
N16 F 21 D 268 1017 3.7 -2.6 86.4 27.0 1.70 
N17 M 24 D 276 760 8.2 -8.3 91.5 2.9 3.26 
N17   G 180 635 14.8 -7.0 97.8 0 4.35 
N18 F 24 D 503 1046 5.3 -2.6 90.5 1.8 3.41 
N18   G 470 995 6.5 -2.0 70.0 0 2.85 
N19 F 23 D 419 988 6.8 -3.8 97.3 0 4.26 
N19   G 271 958 10.0 -6.4 98.0 2.0 4.10 
N20 M 25 G 278 988 7.5 -5.5 73.9 14.3 1.70 
N21 F 22 D 633 958 3.7 -4.1 72.5 1.0 2.92 
N22 F 24 D 337 818 2.5 -6.6 71.7 32.2 1.03 
N22   G 515 966 1.6 -5.2 50.9 7.5 1.46 
N23 F 23 D 855 1313 4.3 -4.4 94.4 1.0 3.91 
N24 M 61 D 485 985 6.9 -3.5 90.0 1.0 3.60 
Mean    460 963 5.4 -4.5 85.8 3.6 3.2 
S.D. 
 
   188 184 3.1 2.0 12.2 7.2 0.9 
Tableau 4. Données électrophysiologiques des sujets normosmiques.  
G: le genre (homme / femme); Age (en années); Côté : Cavité nasale stimulée ; D : droite  ou G : gauche. 
Début : temps en ms du début de P2 et de la CNV. Ampl : amplitude en µV de  P3 et de la CNV. %DC: pourcentage 
de détections correctes ; %FA pourcentage de  fausses alarmes. SDT d’: indice de la sensibilité de détection de la 







Figure 50. Etude de la relation entre l'indice psychophysiologique d’ et les paramètres des signaux 
électrophysiologiques 
 A: absence de corrélation significative entre l’indice de sensibilité à la stimulation odorante d’ et la latence 
d’'apparition de l’onde P2. B: absence de corrélation significative entre d’ et l'amplitude de P3 (cercles noirs) ou de 
la CNV (cercles blancs).  
 
2. Les anosmiques congénitaux sans bulbes olfactifs  
Absence des bulbes olfactifs en imagerie IRM 
Tous les patients anosmiques considérés dans l'étude ont été caractérisés (Figure 51 et 
Tableau 5) par l'absence des bulbes olfactifs, suivant les règles d'observation décrites. Les 
tractus olfactifs sont aussi absents. L'absence des deux bulbes olfactifs n'est pas toujours 
accompagnée d'une modification des sillons olfactifs qui apparaissent soit normaux, ou altéré 















































Figure 51. Observations des images IRM de patients anosmiques.  
A: coupes coronales indiquant l'absence des bulbes olfactifs (flèches blanches). B: Sections horizontales le 
long du gyrus rectus pour observer l’aspect antéro-postérieur du sillon olfactif (OS : Olfactory Sulcus) de chaque 
côté. B1 : les sillons sont présents à droite et à gauche. B2 : les sillons sont présents des deux côtés mais celui du 




























sillon olfactif  
(mm) 
    Droite Gauche Droite Gauche Droite Gauche 
A1 M 21  non non 7.9 3.1 22 8 
A2 M 27  non non 6.2 5.2 28 26.4 
A3 F 28  non non 5.8 4.8 41 8.5 
A4 F 24 1 non non 8.4 8.7 33.8 34.7 
A5 F 35  non non 0 0 0 0 
A6 F 15  non non 5.7 3.6 16.5 5.4 
A7 M 14 3 non non 0 0 0 0 
A8 F 16 2 non non 8.3 4.3 34.6 17 
 
Tableau 5. Caractéristiques des images IRM des 8 patients sans bulbes olfactifs. 
Les mesures ont été effectuées après la reconstruction 3D des coupes coronales, comme le montre la Figure 
46. L'analyse génétique: Patient A1: Kallmann réversible (patient redevenu fertile ou ayant une amélioration de la  
sécrétion de testostérone après arrêt d’injection de la gonadotrophine (GnRH) ou remplacement de la 
testostérone), mutation hétérozygote PROP K2. Patient A2: pas de déficit hormonal, aucune mutation connue. 
Patient A3: Aucune information génétique. Patient A4: Aucune information génétique. Patient A5: aucune mutation 
connue. Patient A6: Aucune information génétique. Patient A7: Aucune information génétique. Patient A8: aucune 
mutation connue. 
 
Absence de signaux électrophysiologiques  
Ni le signal positif (P2/P3), ni la CNV n’ont été observés chez aucun des 8 patients 
anosmiques congénitaux comme le montrent les enregistrements de leurs potentiels évoqués 
olfactifs (Figure 52). Le potentiel auditif est bien présent dans toutes les séquences 
d’enregistrement. Pour ces patients les valeurs d' sont proches de zéro (m = -0,02 ± 0,54, n = 16; 
étendue: 0 - 0,77), confirmant l'absence de détection de la stimulation odorante. 
Résultats ODORATEST 
Tous les patients anosmiques totaux montraient une valeur moyenne de détection égale à 
7,5 et une valeur moyenne d’identification égale aussi à 7,5, montrant leur incapacité à sentir 






Figure 52. Absence de réponses à la stimulation odorante  chez les anosmiques 
GA (grand average) : moyenne générale pour les 8 patients. A1-A8 : enregistrements individuels. La 
stimulation odorante est présentée au temps 0 pendant 200 ms. Échelle verticale de 5 µV pour GA et 20 µV pour 
les différents enregistrements. Échelle horizontale en seconde. 
 
3. Traumatismes crâniens  
Les causes des traumatismes crâniens 
En se basant sur les comptes rendus du service ORL de Lariboisière et ceux du service de 
radiologie, pour 38 patients sur les 41, les circonstances de l’accident sont connues (Tableau 6): 
il s’agit de chutes (47% : 18/38),  d’accidents de la voie publique (45%) (impliquant un piéton, 
une voiture, une moto ou un vélo), d’agressions (8%). Les points d’impact ont été déterminés 
pour 34 patients : pour environ 70 % (24/34) il y a eu au moins un choc occipital. La majorité des 
patients (22/41) ont eu une fracture du crâne (surtout occipitale et temporale) indiquant les 
zones d’impact lors du traumatisme crânien. La sévérité des traumatismes crâniens a été 
évaluée avec certains paramètres tels que la perte de connaissance après le choc, le score de 
Glasgow et la fracture du crâne. 68% (28/41) des traumatisés crâniens ont eu une perte de 

























Glasgow a été évalué, quatre avaient un score de 6-7 (traumatisme sévère), un patient avait un 
score de 11 (traumatisme modéré) et 5 avaient un score de 13-15 (traumatisme léger).  
Imagerie cérébrale IRM 
Les images IRM de ces patients ont été réalisées quelques semaines, voire quelques mois 
ou années après leurs traumatismes crâniens. Les résultats de l'imagerie représentent donc, 
pour certains, les dernières séquelles retrouvées chez ces patients. Pour l’évaluation des lésions 
cérébrales, les critères suivants ont été pris en compte : l’homogénéité des structures, 
l’intensité du signal (signal hypo- ou hyper-intense) et la visibilité ou non des structures 
cérébrales plus particulièrement les bulbes olfactifs et les tractus olfactifs. 
Observations des images IRM de la région des bulbes olfactifs 
A titre de comparaison, la Figure 53 montre un exemple d’image IRM en séquence 
coronale T2 d’une personne sans aucune lésion cérébrale ayant un odorat normal. Cette image 
montre l’aspect normal des bulbes olfactifs, de structure homogène, et des gyrus rectus et 
orbitaux. 
 
Figure 53. Image cérébrale en séquence coronale T2 de 2 mm d’épaisseur montrant certaines structures 
cérébrales autour des bulbes olfactifs pour un sujet témoin sans trouble olfactif. 
Pour chaque patient nous avons analysé les images IRM T2 réalisées par coupes coronales 
sériées (2 ou 2.5 mm). Dans l’exemple présenté Figure 54 le bulbe olfactif gauche présente un 
aspect anormal mais le bulbe olfactif droit apparaît normal (Figure 54 C). Des lésions cortico-
sous corticales sont visibles dans la région des gyrus rectus et orbitaire médian de chaque côté. 






Tableau 6 : Caractéristiques des traumatismes crâniens. 
Les circonstances des traumatismes crâniens des patients sont une chute, des accidents de la voie publique et des agressions 
physiques. Lors des traumatismes, l’impact est souvent occipital, parfois temporal et dans peu de cas frontal. Circonstance du 
traumatisme : choc occipital (Occ.), choc temporal (Temp.) ou choc frontal (Front.) ; (?) : point d’impact non connu. La 
quatrième colonne indique la perte de conscience. Score de Glasgow allant de 3-8 pour les traumatismes sévères, 9-12 pour les 













AKIHIR agression Occ. oui  oui 
AUCSTE chute Occ. oui   
BIZMAT chute Occ.    
BOUMIR chute Temp. oui   
BOUDEL chute Occ. oui   
BRACLA indéterminée ?    
BRIDOM chute Occ.   oui 
CHACEL accident de la voie publique  ? oui 7  
CHANIC accident de la voie publique (piéton) Occ./Temp. oui  oui 
CHEGOI accident de la voie publique (piéton) Occ. oui  oui 
CHECLA chute (grande hauteur) Front/Temp. oui 7 oui 
CHEFRA chute Occ.    
DARDIV indéterminée Occ.    
DESMAR accident de la voie publique (piéton) Temp. oui 14 oui 
DIAADA chute (grande hauteur) Occ./Temp. oui 15 oui 
FRIJOC accident de la voie publique Temp.  13 oui 
GUYJOE accident de la voie publique (piéton) ? oui   
JACAUR indéterminée Front. oui 11 oui 
JACSYL chute (grande hauteur) Occ./Temp. oui  oui 
JOUMAT agression Occ.   oui 
LEBNIC accident de la voie publique (piéton) Occ./Temp. oui  oui 
LENAND chute Occ.    
LENJAC accident de la voie publique (piéton) Occ./Temp.   oui 
LESINE accident de la voie publique (2 roues) Temp. oui  oui 
MARCEC accident de la voie publique ?    
NAGNOE chute Occ./Temp.   oui 
PETELI accident de la voie publique (piéton) Front. oui 13 oui 
PHIELO accident de la voie publique Occ./Temp coma  oui 
PICISA accident de la voie publique (piéton) Fr/Temp. oui  oui 
RAOSTE chute Occ. oui   
RASALA chute ? oui   
ROUARN accident de la voie publique (2 roues) ? oui 6  
SARFRA agression Occ./Temp. oui  oui 
SENGWE chute (grande hauteur) Temp. oui  oui 
SERCAM chute Temp. oui   
SIMPAU chute Occ.    
STEANN chute (grande hauteur) ? oui   
TRAHOA chute Occ.    
VIGDOR accident de la voie publique (piéton) Occ./Temp. oui 13 oui 
VIDERU accident de la voie publique Occ./Temp. oui 7 oui 
ZIMJEA accident de la voie publique (2 roues) Occ. oui   






Figure 54. Exemple de lésions dans la région des bulbes olfactifs pour un traumatisé crânien 
A : Représentation schématique d’une vue basale de l’hémisphère droit du cerveau montrant le bulbe olfactif (OB) et le 
tractus olfactif (OT). Le sulcus olfactif (OS) sépare le gyrus rectus (GR) du gyrus orbitaire médian (MOG). Trois plans 
d’observation (lignes en pointillés) du gyrus rectus et du gyrus orbitaire médian sont indiqués au niveau de la crista galli (CG, 1), 
du bulbe olfactif (OB, 2), et au niveau du tractus olfactif (OT, 3). Noter au niveau du bulbe olfactif (OB), les quelques coupes 
consécutives espacées de 2 ou 2.5 mm, selon le sujet, permettant d’observer celui-ci. (ON) : nerf optique et partie droite du 
chiasma optique, (ml) : ligne médiane, (ant) : partie antérieure de l’hémisphère, (post) : partie postérieure de l’hémisphère. (R) : 
côté droit, (L) : côté gauche. B : Exemples de 3 coupes coronales IRM T2w d’un patient souffrant d’une parosmie bilatérale. Des 
lésions cortico-sous-corticales sont visibles (signal hyper-intense) dans le gyrus rectus et le gyrus orbitaire médian au niveau des 
deux côtés. Les lésions sont importantes en position antérieure (1). Les tractus olfactifs apparaissent normaux (en 3). C : Trois 
coupes consécutives (même patient qu’en B) montrent à fort grossissement l’aspect des bulbes olfactifs (entourés en blanc). Le 
bulbe olfactif gauche est anormal (inhomogène avec hyper-intensité au lieu d'hypo-intensité du signal), indiquant des lésions 
locales du réseau de neurones. Le  bulbe olfactif droit apparaît normal. 
Données individuelles 
Les images de la Figure 55 montrent pour chaque patient l’aspect des bulbes olfactifs, du 
gyrus rectus et du gyrus orbitaire médian au même niveau. Sous chaque image sont indiqués les 
résultats du test électrophysiologique : positif (présence de P3-CNV) ou négatif (absence de 






Figure 55. Lésions dans la région des bulbes olfactifs pour l’ensemble des traumatisés crâniens et présence 
ou absence des signaux électrophysiologiques. 
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Figure 55.  Suite 
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Quelques exemples d’enregistrements sont présentés pour des traumatisés crâniens chez 
lesquels les potentiels évoqués olfactifs sont présents (Figure 56) et pour d’autres chez lesquels 
ils sont absents (Figure 57). 
 
 
Figure 56.  Quelques exemples d’enregistrements de traumatisés crâniens pour lesquels les potentiels 























































































Figure 57. Quelques exemples d’enregistrements chez des traumatisés crâniens pour lesquels les 


























































































Le tableau 7 résume les observations. Pour chaque patient l’aspect du bulbe olfactif ainsi 
que la présence d’une lésion dans le gyrus rectus et/ou dans le gyrus orbitaire médian dans la 
région des bulbes olfactifs sont indiqués pour chaque hémisphère. De plus, la présence ou non 
d’une réponse électrophysiologique (P3 et CNV) ainsi que la valeur de l’indice d’ sont indiquées.  
 
 
Tableau 7. Données IRM et électrophysiologiques 
Observations sur l’ensemble des 41 traumatisés crâniens de l’aspect du bulbe olfactif et de l’existence d’une 
lésion dans les gyrus orbitaire et rectus, de chaque côté. La présence du signal électrophysiologique ainsi que la 
valeur de l’indice d’ sont indiquées.  % DC : % de détections correctes. 
 
 

























AKIHIR normal lésion lésion oui 4.1 96 anormal lésion lésion oui 2.7 87 
AUCSTE anormal lésion lésion oui 2.2 61 anormal lésion lésion oui 2.5 61 
BIZMAT anormal normal lésion non 0.3 26 normal normal normal oui 3.1 93 
BOUMIR anormal lésion lésion non 0 0 ischemia lésion lésion non 0.8 2 
BOUDEL anormal lésion lésion non 0 0 anormal lésion lésion non 0 0 
BRACLA anormal lésion lésion non 1.5 80 anormal lésion lésion non 0.8 47 
BRIDOM normal normal normal oui 3.2 96 normal normal normal oui 3.9 84 
CHACEL normal lésion lésion non 1.6 13 normal lésion lésion non 0 6 
CHANIC anormal lésion lésion non 1.3 5 anormal lésion normal non 1.6 30 
CHEGOI anormal lésion normal non 0 0 anormal lésion normal non 0 0 
CHECLA anormal lésion lésion non 2.2 80 anormal lésion normal non 2 85 
CHEFRA anormal normal normal ? 2.0 67 anormal normal normal non 1.3 35 
DARDIV anormal lésion normal non 0 0 anormal normal normal non 0 0 
DESMAR anormal lésion normal non 1.1 17 anormal lésion normal ? 3.0 52 
DIAADA anormal lésion lésion non 0 0 anormal lésion lésion non 0 0 
FRIJOC anormal lésion normal non 0 1 normal lésion normal non 0 0 
GUYJOE anormal lésion lésion non 0 0 anormal lésion lésion non 0 0 
JACAUR anormal normal normal non 1.5 7 anormal normal normal non 1.5 8 
JAGSYL normal lésion lésion non 0 0 normal lésion lésion non 0 0 
JOUMAT anormal lésion lésion non 0.7 26 anormal lésion lésion non 0.8 26 
LEBNIC anormal lésion normal non 0 1 anormal lésion lésion non 0 0 
LENAND anormal normal normal ? 3.2 85 anormal lésion lésion ? 3.4 67 
LENJAC anormal lésion lésion non 0 36 anormal normal normal non 0 16 
LESINE anormal lésion lésion oui 2.8 83 anormal lésion lésion oui 4.7 96 
MARCEC anormal lésion lésion non 0 0 anormal lésion lésion non 0 0 
NAGNOE anormal lésion lésion ? 1.8 89 anormal lésion lésion ? 1.7 69 
PETELI anormal lésion lésion non 0 0 anormal lésion lésion non 0 0 
PHIELO anormal lésion lésion non 2.5 31 anormal lésion lésion non 3.1 55 
PICISA anormal lésion lésion non 0.3 25 anormal lésion lésion non 0 11 
RAOSTE normal lésion normal ? 1.3 80 normal normal normal ? 2.5 98 
RASALA normal lésion normal non 0 0 normal normal normal non 0 0 
ROUARN normal lésion normal oui 4.6 93 normal normal normal oui 3.9 80 
SARFRA anormal normal normal non 0 0 anormal lésion lésion non 0 0 
SENGWE anormal lésion lésion non 0 0 anormal lésion lésion non 0 0 
SERCAM anormal lésion lésion non 3.0 90 normal lésion normal non 4.6 100 
SIMPAU normal normal normal non 1.1 35 anormal lésion normal non 0 11 
STEANN anormal lésion lésion non 0 3 anormal lésion lésion non 0 8 
TRAHOA anormal normal normal oui 2.6 96 anormal normal normal oui 2.9 87 
VIGDOR anormal lésion lésion non 0.1 6 anormal lésion lésion non 0 1 
VIDERU anormal lésion lésion non 1.1 0 anormal lésion lésion non 0 0 






Pour certains traumatisés crâniens, d’autres lésions dans d’autres régions cérébrales ont 
été constatées et sont détaillées dans le tableau 8. 
 
Tableau 8. Localisation, pour certains patients, de lésions cérébrales en dehors de la région des bulbes 
olfactifs. 
 
Les figures suivantes (Figure 58, Figure 59)  illustrent différentes lésions cérébrales (autres 




Patient GAUCHE DROITE 
AKIHIR lésion temporale proche du cortex entorhinal  Lésion temporale 
BOUDEL lésion partie haute et latérale de l’hémisphère lésion temporal médiane 
CHACEL très forte lesions sous-corticale des deux hémisphères 
CHANIC lésions frontales importantes lésions frontales importantes et fortes lésions 
temporales 
CHEGOI fortes lésions cortico-sous corticales des deux lobes frontaux 
CHEFRA  lésions temporales et pariétales 
DESMAR lesions temporales  
DIAADA très importantes lésionscorticales des deux hémisphères  
JACAUR  lésion latéro-frontale  
JACSYL lésion du cortex orbitofrontal; lésion du lobe 
frontal, lésion du lobe temporal 
lésion temporale  
JOUMAT lésions temporales proches  du cortex entorhinal   
LEBNIC lésions importantes cortico-sous corticales de la 
base de l’hémisphère 
 
MARCEC  lésion du cortex orbitofrontal 
NAGNOE lésion de l’hippocampe  
PETELI Lésions temporales  
PHIELO très importantes lésions cortico-sous corticales des deux hémisphères 
PICISA très importantes lésions cortico-sous corticales des deux hémisphères ; lésions temporales proches 
des cortex olfactifs et entorhinal 
RAOSTE lésions à la base du lobe temporal 
ROUARN lésions importantes lésions cortico_ sous corticales de 
l’hémisphère 
SERCAM  lésion temporale  
SIMPAU lésion fronto-orbitale   
STEANN importantes lésions cortico-sous corticale à la base des deux hémisphères 
VIGDOR  lésions temporales importantes; lésion du lobe 
temporal  







Figure 58. Exemple de lésions temporale et fronto-pariétale (dans la partie haute). 
A : forte lésion en haut de l’hémisphère droit et lésion frontale latérale dans l’hémisphère gauche,  en plus 
des lésions autour des bulbes olfactifs. B : Lésion frontale latérale bien visible à gauche. C : Lésion temporale à 
droite face médiale en avant du chiasma optique. Les lésions en dehors de la région des bulbes olfactifs sont 
indiquées par des flèches. 
                    
                                                    A                                            B 
Figure 59. Observation d’une lésion de l’hippocampe. 
A : lésion du gyrus rectus gauche et aspect anormal des deux bulbes olfactifs. B: lésion au niveau de 
l’hippocampe gauche entourée en jaune. (NAGNOE) 
 
 
Prévalences des différentes lésions cérébrales chez les traumatisés crâniens. 
L’analyse du tableau 7 montre, pour ces  patients, un aspect anormal des deux bulbes 
olfactifs dans  73 % des cas ou un aspect anormal d’un côté dans 15% des cas. Pour le reste des 
patients les bulbes présentaient un aspect normal. 
Le tableau 9 montre que, dans la majorité des cas (65.8%) une lésion de la partie 
antérieure du gyrus rectus est associée à un changement d’apparence du bulbe olfactif situé 





T2w), soit le bulbe olfactif n’est pas visible à cause d’une ischémie. Tandis que 13,4% des bulbes 
olfactifs observés ont un aspect anormal sans lésion du gyrus rectus. 
 
82 observations 
(droite et gauche) 





oui 65.8% 12.1% 60% 
non 13.4% 8.5% 40% 
Tableau 9. Relation entre l’aspect du bulbe olfactif et les lésions observées dans le gyrus rectus et le gyrus 
orbitaire médian.  
 
De plus, dans 60% des 82 observations, une lésion du gyrus rectus s’accompagne d’une 
lésion dans le gyrus orbitaire médian voisin.   
 
Relation entre l’aspect du bulbe olfactif et la présence de signaux électrophysiologiques 
Le tableau 10 montre que l’aspect anormal du bulbe olfactif s’accompagne, dans 63 % des 
cas d’une absence de signaux électrophysiologiques. Dans 8.5% des cas, les signaux sont 
présents en dépit d’une apparence anormale des bulbes.  
82 observations 
(droite et gauche) 
Présence du signal électro-
physiologique 




normal 7.3% 10.9% 2.4% 
anormal 8.5% 63.4% 7.3% 
Tableau 10. Aspect du bulbe olfactif et présence de signaux électrophysiologiques. 
Comparaison du test électrophysiologique et de la valeur d’ mesurée  
Le tableau 11 indique les valeurs de l’indice d’ en fonction de la présence ou l’absence de 
signaux électrophysiologiques. L’analyse de ces observations montre que l’absence de signaux 
correspond, majoritairement, à un indice d’ nul (absence complète de détection) ou inférieur à 







Tableau 11. Valeurs de l’indice d’ en fonction de la présence ou l’absence de signaux 
électrophysiologiques chez les traumatisés crâniens. 
Pour comparaison le tableau 12 montre la répartition des 34 valeurs d’ calculées pour les 
sujets normaux (cf tableau 4). 
 
Tableau 12. Indices d’ des sujets normosmiques 
Résultats ODORATEST 
Vingt cinq patients sur 41 ont effectué le test Odoratest. Vingt étaient incapables 
d’identifier les odeurs (valeur moyenne d’identification = 7,5). La plupart  des patients (18/25) 






L’évaluation du système olfactif par les potentiels évoqués est une méthode objective. 
Contrairement aux autres tests olfactifs (UPSIT, Doty, 1997) qui sont subjectifs.  
1. Les sujets normaux  
Enregistrements électrophysiologiques 
La variation contingente négative (CNV) est peu utilisée pour étudier le système olfactif 
(Gerull et al., 1981 ; Auffermann et al., 1993; Lorig et al., 1995; Mrowinski et al., 2002), malgré 
son intérêt potentiel. Pour la première fois, Gerull et al., (1981) a suggéré que la CNV peut être 
utilisée comme un outil d'investigation clinique pour confirmer la perception de stimulus 
odorants.  
La présente étude confirme cet intérêt, car contrairement à la composante positive 
(P2/P3) uniquement enregistrée par d’autres, la CNV atteste de la perception de l’odeur et du 
traitement cognitif de l'information sensorielle pour effectuer la tâche motrice demandée. 
La composante positive (P2/P3) peut être facilement identifiée chez de nombreux sujets 
normosmiques. Mais chez certains d'entre eux, elle est de très faible amplitude et difficile à 
distinguer du bruit de fond, confirmant les études précédentes dans la littérature (Rombaux et 
al., 2009; Huart et al., 2012a). Lötsch et Hummel (2006) n’ont pas pu observer ces signaux chez 
30% des sujets normosmiques. Pour Huart et al. (2012b), le faible niveau du signal positif serait 
dû à une variabilité temporelle de l’apparition des signaux au cours des séquences successives, 
empêchant sa bonne mise en évidence dans l'enregistrement moyen. 
Dans notre étude, nous avons cependant observé P3 chez  82% des sujets normosmiques 
(28/34 avec P3 ≥ 2.5 µV). P3 était difficilement visible chez seulement 18% des sujets 
normosmiques (6/34 avec P3 < 2.5 µV) qui par ailleurs ont effectué sans erreur le test de 
discrimination de la vanilline et de l’alcool phényl-éthylique ainsi que le test de classement 
d’intensité de l’acétate d’amyle.  
Dans nos conditions expérimentales, l’onde positive P3 est donc clairement observée chez 
un pourcentage plus élevé de sujets que l’onde P2 observée par d’autres équipes (Lötsch et 
Hummel., 2006 ; Rombaux et al., 2009 ; Huart et al., 2012a). Dans leur protocole, les sujets 
restent passifs, sans effectuer de tâche cognitive particulière liée à la perception odorante. Dans 
notre cas, le protocole implique une focalisation attentionnelle élevée pour pouvoir effectuer la 
tâche motrice consécutive au stimulus sonore impératif. Ceci pourrait être favorable à 





Dans le cas où le signal P3 est difficile à observer,  la CNV se révèle particulièrement utile, 
en plus de l'indice d’, pour vérifier la perception du stimulus odorant. 
Dans ce contexte, il est important de noter que, dans beaucoup de travaux publiés, les 
données sont présentées sous la forme de la moyenne générale d’un certain nombre de 
patients, sans information sur chaque individu. Dans notre travail le signal CNV apparaît dans 
chaque enregistrement individuel, ce qui peut être important et utile dans un cadre clinique où 
chaque sujet a besoin d’un diagnostic précis de sa perception olfactive.  
En analysant les enregistrements individuels du groupe des sujets normosmiques, nous 
constatons une variabilité dans le décours temporel et l'amplitude des signaux évoqués.  
La variabilité du signal positif pourrait s'expliquer, au moins en partie,  par un effet de 
l’âge : le temps de latence de P2 et l'amplitude de P3 sont significativement différents lorsque 
l'on compare les deux groupes d'âges (21-39 et 40-69 ans). Cet effet du vieillissement sur la 
composante P2/P3 a déjà été décrit (Evans et al., 1995; Morgan et al., 1997; Murphy et al., 
2000). Ce qui suggère que chez les sujets âgés, le traitement de l’information olfactive est 
ralenti par rapport par à celle des sujets jeunes adultes.  
Nous avons également constaté  que l'amplitude de P3 est corrélée négativement au 
temps de latence de P2: plus le temps de latence de P2 est court plus l'amplitude de P3 est 
grande, suggérant une meilleure synchronisation dans l’apparition du signal.  
La  variabilité de l'amplitude de la CNV, selon le sujet, peut être dû à plusieurs paramètres, 
comme dans d'autres systèmes sensoriels, tels que le niveau d'attention, l'incertitude de la 
perception et de la préparation à la tâche motrice (Kamijo et al., 2004; Leynes et al., 1998; 
Lukhanina et al., 2006; Pfeuty et al ., 2005, 2008; Rohrbaugh et al., 1976; Tecce 1972; Weisz et 
al., 2002). 
D'autres travaux sont nécessaires pour interpréter la variabilité de la CNV entre les sujets, 
mais dans notre étude, il n’y avait pas de différences significatives des paramètres de la CNV 
entre les deux groupes d'âges. Pour étudier un éventuel effet du vieillissement, il serait 
intéressant d'examiner des sujets plus âgés que ceux inclus dans le cadre de notre travail.  
Indice d’ 
L'intérêt de notre protocole est de permettre de  mesurer le pourcentage de détections 
correctes et de fausses alarmes. Ces deux paramètres permettent de calculer l'indice de 
sensibilité d’ dans le cadre de la théorie de détection du signal (TDS).  
Chez nos sujets normosmiques, 88% ont un indice d’> 2. Pour 12%, cet indice d’ est très 
faible (1.03 à 1.70). La valeur moyenne de l’indice d’ est de 3.23 ± 0.86 (± écart type) indiquant, 





Aucune différence significative n'a été observée entre les 2 groupes d'âge concernant 
l'indice d’, ce qui suggère que les variations de la cinétique des signaux préalablement décrites 
entre les deux groupes d’âge n’ont pas de répercussion sur l’aptitude à détecter la stimulation 
odorante. Ceci n’est pas étonnant, considérant que cet indice caractérise une variable 
probabiliste c’est-à-dire la prévalence des occurrences de perception et non quantitative 
comme l’intensité perçue qui sont deux dimensions indépendantes de la perception. 
Signaux électrophysiologiques et indice de sensibilité d’  
La facilité de détection, telle que mesurée par l'indice d’, n’est corrélée ni à la latence de 
P2, ni à l'amplitude de P3 ou de la CNV. Même lorsque le signal positif moyenné est petit, le 
sujet est capable de détecter clairement la stimulation. Ceci est bien illustré par le sujet 
normosmique N3 (Figure 49) qui présente un très petit signal positif, mais dont la CNV est 
clairement visible et la valeur d’ est de 4,1 (avec 98,6% des détections correctes et 2,7% de 
fausses alarmes). Le décours temporel de l’activation neuronale peut éventuellement varier au 
cours des essais successifs (ce qui diminuerait l’amplitude du signal moyenné) mais 
l’information nerveuse étant bien présente à chaque essai, la perception est avérée (indice d’ 
élevé).  
 
2. Les patients anosmiques 
Enregistrements électrophysiologiques 
Les mesures contrôles ont été faites chez 8 patients sans bulbes olfactifs.  Ni le signal 
positif P2/P3, ni l’onde négative CNV n’ont été observés, alors que le potentiel auditif était 
toujours observé, attestant des bonnes conditions d’enregistrement. Les patients anosmiques 
ont un système trigéminal nasal fonctionnel (Frasnelli et al., 2007). L’acétate d’amyle est 
communément utilisé pour mesurer les potentiels évoqués olfactifs (Geisler et al, 1999). Le fait 
qu’il n’y ait pas de signaux observés chez nos anosmiques suggère que dans nos conditions 
expérimentales l’acétate d’amyle n’activait pas le système trigéminal. Nous suggérons donc que 
les signaux enregistrés chez les sujets normosmiques (P3 et CNV) proviennent de l'activation de 
la voie olfactive et non d'une éventuelle activation des fibres nasales chimiosensorielles du 
trijumeau par le stimulus odorant. 
Indice de sensibilité d’ 
Chez nos patients anosmiques, les valeurs d’ sont proches de zéro (étendue : 0-0.77 ; n = 
16). La valeur moyenne de l’indice d’ est de  -0.02 ± 0,54 (± écart type), indiquant l’absence de 






3. Les traumatisés crâniens 
Quasiment tous les patients présentaient, selon le test ODORATEST, une grande difficulté 
à identifier les cinq molécules odorantes.  
IRM 
Dans la grande majorité des cas observés, les patients ont souffert d’un traumatisme 
crânien consécutif à un choc dans la région occipitale et ou temporale (Tableau 6). Seuls 
quelques patients avaient subi un choc frontal.  
Pour juger de l’aspect normal ou anormal de chaque bulbe olfactif nous avons utilisé des 
critères d’appréciation qui méritent d’être examinés de plus près. Lorsque le bulbe est invisible 
en raison d’une ischémie locale, aucun doute n’est possible. Dans les autres cas, nos critères 
pour juger de l’aspect des bulbes olfactifs reposent essentiellement sur l’inhomogénéité de la 
structure (signaux hyperintense en T2w) suggérant une lésion locale, ou, éventuellement sur 
une taille très petite.  
Nos critères d’évaluation de l’aspect normal ou anormal des bulbes pourraient être 
considérés comme subjectifs. Cependant le Tableau 10 montre clairement que l’aspect jugé 
anormal s’accompagne d’une absence de signaux électrophysiologiques dans la grande majorité 
des cas. 
Selon nos critères, la grande majorité des patients présentaient un aspect anormal des 
bulbes des deux côtés (73% des cas) ou d’un côté (15%) soit un total de 88% (Tableau 7). Dans 
65 % des cas, l’aspect anormal du bulbe olfactif était associé à une lésion dans le gyrus rectus 
(Tableau 9) s’étendant souvent, latéralement, au gyrus orbitofrontal médian.  
Les bulbes olfactifs semblent donc être une région très susceptible au déplacement 
cérébral lors du traumatisme. 
Ces observations suggèrent que, lors du choc, le déplacement du cerveau provoque un 
écrasement des tissus cérébraux dans cette région (Figure 60) qui se caractérise par un faible 
espacement entre la matière cérébrale et les tissus osseux. De plus, la présence de l’apophyse 
crista galli (lamelle osseuse) peut être un facteur lésionnel aggravant, en particulier pour le 




















Il est difficile d’avoir une explication claire de l’origine des lésions au niveau des bulbes. 
Ceux-ci sont en effet relativement protégés, au creux de chaque gouttière olfactive. Il est 
possible que, lors du choc, le gyrus rectus s’engage dans la gouttière et compresse le bulbe. Il 
est aussi possible que la lésion du gyrus rectus provoque un œdème local qui envahit la 
gouttière et provoque une compression durable, jusqu’à sa résorption.      
 Bien évidemment, d’autres régions cérébrales peuvent être endommagées selon 
l’intensité du traumatisme crânien, y compris des régions importantes pour le traitement de 
l’information olfactive (cortex piriforme, cortex entorhinal, cortex orbitofrontal…). Chez 
l’homme, on ne connait pas exactement le rôle du gyrus rectus et du gyrus orbitaire médian 
dans le traitement de l’information olfactive. Toutefois Delon-Martin et al. (2013) ont montré 
que chez des experts parfumeurs, il y a une augmentation de substance grise dans le gyrus 
rectus et dans le gyrus orbitaire médian. Mais l’impact de ces lésions n’est à considérer que 
lorsque l’intégrité structurale et fonctionnelle des bulbes olfactifs semble maintenue (aspect 
normal en IRM et présence des potentiels évoqués). De fait, toute altération, même partielle, 
des bulbes aura de sévères répercussions sur la transmission et le codage de l’information 
olfactive. 
L’explication communément donnée au dysfonctionnement olfactif consécutif à un 
traumatisme est celle de la section des axones des neurorécepteurs olfactifs au niveau de la 
lame criblée, suite à un déplacement des bulbes olfactifs (Zusho, 1982). Il n’existe bien 
évidemment aucune preuve directe de cette hypothèse. De fait, plusieurs arguments suggèrent 
une résistance notable de ces fibres nerveuses à l’étirement et à la déchirure. L’un des 
arguments vient du fait que, sur des cadavres, il est nécessaire d’insérer un scalpel pour couper 
ces adhérences à la lame criblée pour pouvoir  extraire le cerveau avec les bulbes olfactifs 
attachés (e.g. https://web.duke.edu/anatomy/Lab19/Lab19.html). Sinon, les tractus olfactifs 
sont coupés et les bulbes restent en place dans les gouttières olfactives. Un autre argument 
vient d’une étude récente de Tomii (2012) qui a mesuré, sur 90 cadavres, la force nécessaire à 
appliquer pour détacher les bulbes olfactifs de la lame criblée. Sur la base de ces mesures, Tomii 
(2012) conclut que les bulbes et les tractus olfactifs sont bien protégés contre une déchirure lors 
d’un traumatisme crânien.  
   
Enregistrements électrophysiologiques  
Les enregistrements ont permis d’examiner, au niveau de chaque individu s’il existait un 
signal électrophysiologique cérébral en réponse à la stimulation odorante, en examinant chaque 
côté. Pour les 82 enregistrements réalisés (41 patients ; deux côtés) une indication claire a pu 





Pour les 10% restant, le doute interprétatif est dû principalement aux conditions d’observations 
défavorables (mouvements et clignement des yeux excessifs, instabilité des électrodes, 
mouvements de la tête …).  
Pour les 36 patients pour lesquels le diagnostic électrophysiologique a été établi de 
chaque côté, 29 (80 %) présentaient une absence de signaux des deux côtés et une anosmie 
totale (indice d’ proche de 0). Il est donc clair qu’un traumatisme crânien, associé à des lésions 
dans la région des bulbes olfactifs peut aisément entraîner une anosmie bilatérale. 
Cependant, pour le reste des patients, 6 présentaient des signaux électrophysiologiques 
des deux côtés, confirmant la transmission du signal depuis l’épithélium olfactif jusqu’au 
cerveau. Parmi ces 6 patients, 1 présentait un bulbe d’apparence anormale d’un côté, 2  
présentaient un bulbe d’apparence normale des deux côtés, et 3 présentaient des bulbes 
d’apparence anormale des deux côtés.  Ces trois derniers patients sont particulièrement 
intéressants dans la mesure où cela démontre que le jugement sur l’aspect des bulbes peut, 
dans certains cas, ne pas être prédictif de l’absence de fonctionnalité. Pour ces patients, qui se 
plaignent par ailleurs de troubles de l’odorat (« je ne sens plus les odeurs comme avant mon 
traumatisme crânien ») il conviendrait de comprendre si le trouble résulte d’une lésion partielle 
des bulbes. En effet, le bulbe olfactif est une centrale de mise en forme de l’information 
odorante sous la forme de cartes d’activations glomérulaires qui codent l’aspect qualitatif du 
stimulus. Une lésion partielle de ce réseau peut engendrer non pas une anosmie, mais une 








Nous pensons, en conclusion, avoir apporté des arguments en faveur de l’intérêt 
d’associer, dans le cadre d’un diagnostic d’un trouble de l’odorat lié à un traumatisme crânien : 
(1) les mesures électrophysiologiques pour vérifier le passage de l’information nerveuse entre 
l’épithélium olfactif et le cerveau ; (2) les mesures de détection du stimulus validées par la 
théorie de la détection du signal ; et (3) des images IRM axées particulièrement sur la région des 
bulbes olfactifs.  
Nous pensons avoir aussi apporté des arguments favorables à l’utilisation d’un protocole 
permettant d’enregistrer la variation de contingence négative. Non seulement ce signal est un 
marqueur direct de la perception du stimulus odorant, mais il peut être particulièrement utile 
lorsque l’onde positive P3 est difficile à mettre en évidence.  
Dans le cadre de la clinique, il est essentiel d’obtenir des informations spécifiques au 
patient observé, et non à l’échelle d’un groupe. Contrairement à d’autres chercheurs dans ce 
domaine, nous avons donc fait un effort dans cette direction. Bien évidemment, il reste 
certaines zones d’incertitudes liées à des problèmes d’ordre technique (qualité des images IRM 
et stabilité des enregistrements électrophysiologiques par exemple) mais nous pensons, 
globalement, qu’une démarche de ce type peut se révéler très utile pour le patient.  
Il est important que sa problématique soit considérée par le corps médical. Par faute de 
moyens objectifs de détection du déficit olfactif, celui-ci reste parfois dans le déni. Mais il est 
aussi très utile pour un service ORL de pouvoir déclarer objectivement, éventuellement à 
d’autres organismes, s’il y a déficit et dans quelle mesure. C’est une question qui se pose et 
jusqu’à présent il n’y a pas de méthode objective sûre pour évaluer un tel déficit. Ce déficit 
impacte pourtant la qualité de vie de façon majeure, voire la sécurité (écarter une nourriture 
avariée à l’odeur, détecter une fuite de gaz, etc.), un facteur que l’on peut espérer voir pris 
progressivement en compte. 
 Pour finir, il semble clair que la structure cérébrale particulièrement sensible à un 
traumatisme crânien occipital et/ou temporal est le bulbe olfactif lui-même. Bien évidemment 
d’autres régions cérébrales peuvent être altérées, y compris des régions importantes pour 
l’odorat (cortex piriforme, cortex entorhinal) mais le bulbe olfactif semble être le goulot 
d’étranglement puisque c’est lui qui met en forme l’information primaire. Il conviendrait donc, à 
la suite d’un traumatisme crânien, de ne pas attendre l’apparition du trouble olfactif pour 
examiner cette région si importante. Et ce résultat simplifierait d’une certaine manière le 
dépistage objectif du déficit olfactif, en se concentrant sur cette structure. Le problème est 





bulbe olfactif sous-jacent, selon notre étude) est totalement invisible sur les examens scanner 
simples, tels qu’ils sont généralement réalisés aux urgences et passe souvent inaperçue  dans 
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Les traumatismes crâniens peuvent provoquer des troubles de la perception de molécules 
odorantes chez l’homme. Les causes de ces troubles post-traumatiques peuvent être : une 
altération mécanique dans la cavité nasale, des cisaillements des filets nerveux olfactifs et des 
lésions des régions cérébrales impliquées dans le traitement de l’information olfactive. 
Il est crucial en clinique ORL de pouvoir déterminer objectivement la fonctionnalité de 
l’odorat. 
Pour cela, nous avons conçu une méthode d’enregistrement électrophysiologique des 
potentiels évoqués olfactifs incluant, en plus de la composante classique P2/P3, une 
composante cognitive reflétant la perception du stimulus odorant : la variation de contingence 
négative (CNV). 
Cette méthode a été tout d’abord validée avec 24 sujets normosmiques et 8 sujets 
totalement anosmiques (absence congénitale des bulbes olfactifs). La CNV était présente chez 
tous les normosmiques contrairement à l’onde P2/P3 présente dans seulement 82% (28/34 
cavités nasales stimulées) des observations. Les signaux sont tous absents chez les anosmiques. 
Nous avons aussi examiné 41 patients se plaignant d’anosmie ou d’une hyposmie associée 
à une perception déformée des odeurs. Dans la plupart des cas ces troubles étaient consécutifs 
à un choc occipital et/ou temporal. Les enregistrements ont été confrontés aux observations 
IRM focalisées sur la région des bulbes olfactifs : aspect des bulbes olfactifs et lésions dans le 
gyrus rectus et le gyrus orbitaire médian. 
Dans la grande majorité des cas, les deux bulbes présentaient un aspect anormal et les 
enregistrements électrophysiologiques montraient une absence totale de fonctionnalité. 
Cependant pour quelques patients, l’anormalité de l’aspect des bulbes n’empêchait pas la 
transmission de l’information au cerveau, comme indiqué par l’enregistrement des potentiels 
évoqués. Dans ce cas, la lésion bulbaire était associée à une parosmie (perception déformée des 
odeurs) et à une incapacité d’identification de celles-ci. 
Au bilan, notre méthode d’enregistrement permet, au niveau de chaque individu, 
d’obtenir de façon objective des informations essentielles permettant le diagnostic objectif de 
l’existence d’un trouble de l’odorat. Notre étude des traumatisés crâniens montre que la région 
des bulbes olfactifs est fragile et susceptible d’être endommagée partiellement ou totalement, 







Head traumas can cause trouble of odor perception in humans. The causes of these post-
traumatic troubles can be either mechanical damage to the nasal cavity, shearing of olfactory 
nerve fibers or lesions of the brain regions involved in processing olfactory information. 
In clinical ENT, it is crucial to objectively determine olfaction functionality. 
We developed electrophysiological recording of olfactory evoked potentials including, in 
addition to the classic P2/P3 component, a cognitive component reflecting the perception of 
odorants i.e.: the contingent negative variation (CNV). 
This method was first validated with 24 normosmic subjects and 8 completely anosmic 
subjects (congenital anosmia without olfactory bulb). The CNV was present in all normosmic 
subjects whereas P2/P3 was present in only 82 % (28/34 nasal cavities stimulated) of the 
observations. No signal was observed in any anosmic subjects. 
We also examined 41 patients complaining of anosmia or hyposmia associated with a 
distorted perception of odorants. In most cases, these troubles were consecutive to an occipital 
and / or temporal impact.  
The recordings were compared to MRI observations focusing on the region of the 
olfactory bulbs which exhibited olfactory bulbs lesions and lesions in the gyrus rectus and in the 
medial orbital gyrus.  
In most cases, the two bulbs had an abnormal appearance and electrophysiological 
recordings showed a complete lack of functionality. However, for some patients, the abnormal 
aspect of the bulb did not prevent the transmission of information to the brain, as indicated by 
the electrophysiological responses. In this case, the bulbar lesion was associated with parosmia 
(distorted perception of smell) and an inability to identify odors. 
In conclusion, our recording method allows obtaining, for each subject, the essential 
information for an objective diagnosis of the existence of a smell disorder. Our study of patients 
with head trauma shows that the region of the olfactory bulbs is fragile and can be damaged 
either partially or completely, even for light head trauma. 
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